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faktor risiko terjadinya epilepsi.
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ABSTRAK

Latar belakang dan tujuan : Pengelolaan epilepsi di
Indonesia saat inl lebih tertuju pada aspek kuratif.
Apabila dapat diketahui faktor —risiko terjadinya
epilepsi, maka diharapkan dapat dilakukan pencegahan
sedini mungkin. Tujuan penelitian ini, untuk mengetahui
perbedaan frekuensi kejang demam pada kelompok kontrol
dan kasus, serta nengetahul karakteristik kejang demam
yang mempunyai risiko menjadi epilepsi dikemudian hari.

Metodologi : Penelitian ini menggunakan rancangan kasus
kontrol, melibatkan 100 penderita epilepsi dan 200 orang
kelompok kontrol, yang diperoleh dari poliklinik saraf
dan poliklinik saraf anak RSUP Dr:.Kariadi Semarang.
Penelitian dilakukan antara November 1988 sampai dengan
April 1999. Analisa statistik univariate dilakukan untuk
nendapatkan odds ratio, CI 95% dan tingkat signifikansi.
Untuk karakteristik kejang demam digunakan analisis

regresi logistik multi@el.




Hasil penelitian : Dari 100 orang penderita epilepsi
{ kelompok kasus ) didapatkan riwayat kejang demam pada
59 penderita. Pada 200 orang kelompok kontrol, 389
mempunyai riwayat kejang demam. Setelah dilakukan
analisis univariate, didapatkan hasil bahwa kejang demam
bermakna secara statistik sebagai faktor risiko
terjadinya epilepsi { OR = 5,941; CI95% = 3,496~10,095;

X% = 47,290; p<0,05). Terhadap 98 populési yvang mempunyai

riwayat kejang demam ( baik yang berasal dari kelompok

kasus maupun kontrol )}, dilakukan analisis regresi
logistik multipel. Karakteristik kejang demam yang dapat
dipertahankan secara statistik adalah‘:

1. Frekuensi kejang demam lebih dari 4 kali per tahun,
setelah dilakukan analis faktor risiko didapatkan
OR=6,217; CI95% = 2,363-16,365; X*= 15,191; p<0,05;

2. Lama kejang lebih dari 15 menit,. getelah dilakukan
analisis faktor risiko didapatkan : OR = 2,818; CIS95%
- 1,187- 6,691; X2=5,679; p<0,05.

3. Onset kejang demam kurang dari 1 tahun, setelah
dilakukan analisis faktor risiko didapatkan : OR =

3,03; CI95% = 1,257-7,316; X" = 6,316; p<0,05.




3. Onset kejang demam kurang dari 1 tahun, setelah
dilakukan analisis faktor risiko didapatkan : OR =
3,03; CI95% = 1,257-7,316; X*= 6,316; p<0,05.

Kesimpulan : Kejang demam bermakna secara statistik

sebagai faktor risiko terjadinya epilepsi. Karakteristik

kejang demam seperti : frekuensi kejang demam lebih dari

4 kali pertahun , lama kejang lebih dari 15 menit, onset

kejang demam kurang dari 1 tahun, bermakna secara

atatistik sebagai faktor risiko terjadinya epllepsi.

Kata kuncd : Kejang demam - Frekuensi kejang demam lebih dari 4

kali per tahun - Lama kejang lebih dari 15 menit - Onset kejang

demam kurang dari 1 tahun — Epilepsi .




I. PENDAHULUAN

I.1. Latar belzakang.

Menurut Ross dan Peckhan, sebagaimana dikutip oleh
O'Donohoe prevalengi epilepsi pada anak di Inggris
berkisar 4,1/10001. Di negara-negara Asia prevalensi
epilepsi per 1000 populasi adalah : Singapura ( 3,5 )
India ( 2,47 ), Jepang ( 1,7 ), Cina { 4,7 ), Pakistan

( 9,85 ) dan Sri Langka ( 2,0 )2. Melihat prevalensi

epilepsi di negaré—nagara Asia dan diasumsikan prevalensi
epilepsi di Indonesia adalah 5/1000 populasi, maka pada
saat ini diperkirakan terdapat ©penderita epilepsi
sebanyak * 1 juta orang.

Menurut Hauser dari seluruh populasi penderita
epilepsi vang berusia sampai dengan 20 tahun, 10% - 15 %
diantaranya mempunyai- riwayat kejang demanﬁ. .0leh
bebefapa peneliti, kejang demam dikatakan sebagai faktor
£isike lerjadinve epilepsi. Bila pada penderita Xejang
demam dilakukan pengelolaan dengan baik, diharapkan dapat

mengurangi prevalensi epilepsi di Indonesia.




Banyak peneliti menyatakan adanya hubungan antara

epllepsi lobus temporalis dengan kejang demam*’ % 6,

Kejang demam dapat menjadi epilepsi kemungkinan melalui

mekanisme7'

a.biokimiawi.
b.neurcofisioclogi.
c.neuropatologi.
d.inhibisi dan eksitasi.
e.kindling effect.

Namun demikian pada kenyataannya tidak senua
penderita kejang demam akan mendapatkan serangan epilepsi
dikemudian hari. Dari beberapa  kepustakaan, dapat
disimpulkan bahwa -penderita kejang demam dengan

karakteristik tertentu, merupakan faktor risiko untuk

menjadi epilepsi dikemudian hari. Karakteristik tersebut

adalah :
a. Frekuensi kejang demam lebih dari 4 kali pertahun.
b. Pernah mengalami kejang demam yang lamanya lebih

dari 15 menit.
¢. Usia penderita saat pertama kall mendapat serangan

kejang demam { onset ) kurang dari 1 tahun.




d. Pernah mengalami kejang demam yang bersifat kejang

(¢

e. Adanya riwayat epilepsi atau kejang demam pada orang
tua atau saudara Xxandung.
£. Adanya Kkelainan neurologis sebelum serangan Xejang
demam yang pertama kali.
Prevalensi kejang demam di Eropa dan Amerika Serikat
bervariasi antara 2% sampai dengan 4%. Di berbagai
negara Asia antara 0.5% - 8%°. Berg dan kawan-kawan

mendapatkan bahwa 27% panderita kejang demam akan
mendapatkan serangan yang berulandg. Serangan  vang
berulang ini akan menimbulkan fokus lesi, sehingga resiko
mendapatkan epilepsi dikemudian hari akan meningkat. Di
Inggris 0,5% - 12% penderita kejang demam bkerkembang
menjadi epilepsie. Menurut Aicardi 2,0% - 9,4% kejang

demam mempunyai risiko mendapatkan epilepsi4. Sedangkan

menurut OfDonohoe antara 0,5% - 33*.

Mengingat bahwa penanggulangan epllepsi memerlukan
banyak biaya, maka pengelolaan secara tepat terhadap
faktor resiko epilepsi akan memberikan manfaat besar.

Saat ini penanggulangan epilepsi di Indonesia masih




dititikberatkan pada aspek kuratif. Penanggulangan pada
aspek preventif belum intensif.

Di Bagian Saraf FK UNDIP/RSUP Dr.Kariadi belum
pernah dilaporkan penelitian kasus-kontrol tentang kejang
demam sebagai faktor risiko epilepsi dan karaktaristik
dari faktor risiko tersebut yang berpengaruh terhadap

terjadinya epilepsi dikemudian hari.

I.2. Permasalahan.

1. Apakah kejang demam pada masa bayi atau anak-anak
merupakan salah satu faktor risiko yang bermakna untuk
terjadinya epilepsi di kemudian hari { pada kasus-
kasus di Baglan Saraf FK UNDIP/RSDK <.

2. Kejang demam dengan karakteriétik vang bagaimana, yang
mempunyal risiko lebih tinggi untuk menjadi epilepsi

~

di kemudian hari 2.

I.3. Tujuan penelitian..
I.2.1. Tujuan umumn.
Untuk mengetahui apakah riwayat kejang demam pada

penderita epilepsi ( kelompok kasus ) lebih Dbanyak




TN

ditemukan dibandingkan dJdengan vyang bukan penderita

epilepsi ( kelompok kontrol ).

I.3.2. Tujuan khusus :

Untuk mengetahui manakah diantara karakteristik-
karakteristik kejang demam seperti : 1)frekuensi kejang
demam lebih dari 4 kali pertahun, 2)lama kejang lebih

dari 15 menit, 3)onset kejang demam kurang dari 1 tahun,

4)kejang demam bersifat fokal, 5)adanya riwayat epilepsi.

pada orang tua atau saudara kandung, 6)adanya riwayat
kejang demam pada orang tua atau saudara kandung, yang
berkorelasi kuat dengan terjadinya terjadinya epilepsi

dikemudian hari.

I.4. Manfaat penelitian.

1. Untuk menunjukkan bahwa kejang demam pada masa bayi
atau anak merupakan salah satu faktor risiko
terjadinya eplilepsi dikemudian hari, |

2. Untuk menunjukkan bahwa karakteristik tertentu
berkaitan dengan kejang demam | sepefti disebutkan di
atas } mempunyai korelasi bermakna dan merupakan

faktor risiko terjadinva epilepsi.




3.

Bila terbukti bahwa kejahg demam merupakan faktor
risiko terjadinya epilepsi, maka dapat dilakukan
tindakan pencegahan sedini mungkin terhadap penderita
kejang demam ( terutama pada penderita kejang demam
dengan karateristik tertentu ) »sehingga diharapkan

angka kejadian epilepsi menurun.




II. TINJAUAN PUSTAKA

II.1. Hubungan kejang demam dengan epilepsi.

II.1.1. Tinjauan umum.

Menurut Alicardi perjalanan kejang demam adalah

sbb®
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n yang dilakukan di
nasyarakat, ditemukan angka vang Jauh lebih kecil

dibandingkan dengan penelitian di rumah sakit. Hal ini




disebabkan kasus-kasus yang diteliti di rumah sakit sudah
terseleksi’. Menurut Berg dkk, di Inggris 0,5% - 12%
kejang demam berkembang menjadi epilepsie. Menurut
Aicardi 2%-9,4% kejang demam mempunyail risiko mendapatkan
epilepsié. Sedang menurut O'Donchoe 0.5%-3%*. Dari 201
penderita kejang demam sederhana yang diteliti oleh
Livingstone selama 10 tahun, &+ 3% menjadi epillepsi,
sedangkan pada 297 penderita epilepsy triggered off by
fever, 93% menjadi _epilepsilo. Prichard dan Mc.Greal
sebagéimana dikutip oleh Hadinoto menyatakan bahwa 2%
kejang demam sederhana menjadi epilepsi, dan 30% keijang
demam atipik menjadi epilepsill. Penelitian Lumbantobing
tahun 1973, pada 83 penderita kejang demam vyang diikuti
selama * 21 bulan, sebanyak 6% mengalami kejang tanpa
demam™% 2,

Studi kohort tentang insiden epilepsi yang

terjadi akibat kejang demam dapat dilihat pada tabel




Tabel 1. Studi kohort anak-anak dengan kejang deman
{ diambil dari kepustakaan no.5 }.

Penulis Sunmber | Jumlah Lama § Epilepsi
Nelson &
NCPP 1706 7 thn < 2%
Ellenberg,1978
Annegers, dkk, Komuni 666 8291 6 %
1979 tas {(py)
0,5 % (RJ)
Rosga,dkk, 1980 NCDS 372 11 thn
12 % (RN)
Verity,dkk,85 CHES 289 5 thn 7T %
Annegers,dkk, Komuni 10145
687 7T %
1987 tas {pY)
NCPP = National Collaborative Perinatal Project.
NCD3 = National Child Develompment Study.
CHFS = Child Health and Fducation Study (GB).
py = person-years.

RJ = rawat jalan; RN = rawat nginap.

Studi kohort selama 7 tahun oleh Nelson dan
Ellenberg ,sebagaimana dikutip oleh Suwitra, menyatakan
bahwa kejang demam bermakna secara statistik sebagail
faktor risiko terjadinya epilepsi ( p<0,05 ). Penelitian
kasus kontrol oleh Suwitra, kejang demam bermakna
sebagai faktor risiko epilepsi ( OR=16,05;95%CI[7, 6~

38,71) ;X2=96,19; p<0,00001 )'. Studi kohort terhadap 712
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pasien kejang demam oleh Hauser dan Annegers, sebagaimana

dikutip oleh Lamsudin, didapatkan relative risk 5,2%13.

Jarak waktu antara timbulnya epilepsi dengan
serangan kejang demam yang pertama kali, menurut Menkes

tertera pada tabel berikut!? :

Tabel 2. Waktu antara onset kejang demam dengan timbul-
nya epilepsi ( kepustakaan no.14 }.

Waktu antara onset Jumlah Persentase

Xejang demam dengan pasien
Trimbulnya epilepsi (th)

1/12 - 1 147 46,9
1 - 4 54 17,3
S - 5 47 15,1
10 - 14 14 4,5
15 - 35 10 3,1

I7.1.1.1. Mekanisme terjadinya epilepai pada kejang
dexamn.
Menurut berbagai kepustakaan sebagaimana dikutip oleh
Suwitra dan Nuradyo kejang demam menijadi epilepsi

. . : 15,16
kemungkinan melalui mekanisme sbb™'"" i

1. Kejang vyang lamanya lebih dari 30 menit akan
mengakibatkan kerusakan DNA dan protein sel sehingga
menimbulkan jarihgan parut. Jaringan parut ini dapat

menghambat proses inhibisi. Hal ini akan menggangu
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keseimbangan' inhibisi-eksitasi, sehingga mempérmudah
timbulnya kejang.

2. Kejang yang berulang akan mengakibatkan kindling
effect sehingga rangsang dibawah nilai ambang sudah
dapat menyebabkan kejang.

3. Kejang demam vang berkepanjangan akan mengakibatkan
jaringan otak mengalami sklerosis, sehingga terbentuk
fokus epiiepsi.

4. Kejang demam yang lama akan mengakibatkan terbentuknya
zat toksik berupa amoni;k dan radikal bebas sehingga
mengakibatkan kerusakan neuron.

5. Kejang dgmam yang lama akan mengakibatkan berkurangnya
glukosa, oksigen, dan aliran darah otak sehingga
terjadi edema sel, akhirnya neuron menjadi rusak.

Shorvon berpendapat bahwa kejang demam Yyang
berkepanjan§an menyebabkan iskemik otak, dan yang paling
terkena dampaknya adalah lobus temporalis. Hal ini
merupakan predisposisi timbulnya epllepsi lobus
y17

temporalis ( ELT . Pada pasien-pasien ELT yang

intractable, setelah ‘dilakukan lobektomi, didapatkan
mesiotemporal sclerosis ( MtS), dan sebanyak 80% nya

mempunyal riwayat kejang demam'®. Mts juga ditemukan
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sebanyak 62% pada pemeriksaan post mortem pada ELT. ELT
bentuk klasik terjadi melalui kejang demam, sedangkan
bentuk bilateral melalui infeksi SSP, trauma kepala,

hipoksia dan idiopatiklg.

Holthausen mengemukakan 3 hipotesis tentang hubungan
ELT dengan kejang demam yaitu5 :

1. Kejang demam menyebabkan MtS, perubahan patologis ini
yvang bertanggung jawab terhadap terjadinya ELT.

2. Tidak ada hubungan antara kejang demam, MtS dan ELT.

3. Sebelumnya telah terdapat keadaan patologis ( pre-
existing pathology ) di daerah mesiotemporal, yang
bertanggung jawab terhadap terjadinya kejang demam (
dengan tanda fokal ), MtS5, dan ELT.

Keadaan patologis vyang telah terjadi sebelumnya,
menurut Verity berupa focal cortical microdysgenesis
kemungkinan sebagai faktor predisposisi terjadinya kejang
demam kompleks, vyang kemudian hari dapat berkembang
menjadi epilepsizo.

Mesiotemporal sclerosis adalah sklerosis pada daerah
tanduk Ammon dan perubahan struktural pada bagian mesial

lobus temporalis seperti amygdala dan unkus®. Dalam kamus
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istilah kedokteran, sklerosis berasal dari bahasa

21
L4

Yunani,yang artinya pengerasan Jjaringan® . Sedangkan
Ammon’s horn merupakan bagian dari hipokampus berisi
kxumpulan sel-sel piramidal, secara mnmikroskopis tampak
seperti topl prajurit Mesir kuno. Ammon adalah nama

seorang raja Mesir kuno’>.

Duchowny menduga adanya peranan faktor genetik
dalam proses perubahan kejang demam menjadi ELT, sebab
pada orang tua penderita ELT ditemukan adanva riwayat

kejang demam>” .

Tu

Pada saat kejang, sel-sel neuron ya

-

1g aktif akan
melepaskan glutamat. Glutamat akan mengikat resptor NMDA
{ N-methyl-D-Aspartat }, sehingga mengakibatkan ion
kalsium masuk ke dalam sel dan merusak sel neurcn secara

permanenlo. Fakta tersebut menunjukkan bahwa menghentikan
kejang vang Dberkepanjangan dapat mencegah pelepasan

neurotransmiter yang bersifat eksitator neurotoksik. Pada

akhirnya dapat mencegah terjadinya MtS dan ELT®.
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II.1.2. Tinjauan khusus : Karakteristik faktor risikeo dan
jenis epilepsi.
Menurut Lumbantobing faktor risikeo untuk mendapatkan
epilepsi pada penderita kejang demam adalah®®
1. Adanya riwayat epilepsi pada saudara kandung afau
orang tusa.
2. Terdapat kelainan neurologis sebelum kejang demam
yvang pertama kali.
3. Kejang demam kompleks.
Menurut Aicardi, kejang tanpa demam ( yang terjadi
pada penderita kejang demam | akan meningkat

frekuensinya pada4

1. Penderita dengan kelainan neurologis atau
perkembangan.
2. Riwayat epilepsi pada orang tua.

Kejang demam kompleks.

L

Menurut Anners, sebagaimana dikutip oleh Lazuardi
terdapat 5 faktor yang menyebabkan kejang demam menjadi
. .23
epilepsi

1. Adanya kelainan MEeUroiuyls atau perkembangan

sebelumnya.
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2, Kejang demam. { umum atau ‘fokal ) yang lebih lama
dari 15 menit.

3. Kejang multipel timbul dalam 24 jam.

4. Serangan kejang timbul pada umur kurang dari 1 tahun.

5. Adanya riwayat epilepsi dalam keluarga dekat.

Menurut Verity terdapat beberapa faktor predisposisi
untuk terjadinya epilepsi pada penderita-penderita kejang
demam yaitu20 :

a. Riwayat keluarga ada yang menderita epilepsi.

b. Umur saat kejang pertama kali kurang dari 1 tahun.

b. Kelainan neurologis atau pekembangan sebelum serangan
kejang demam yang pertama.

c. Kejang demam dengan ciri-ciri tertentu, yaitu :
kejang demam kompleks, multipel, berkepanjangan dan

kejang fokal.
Menurut Lamsudin, risiko relatif terjadinya epilepsi
pada kejang demam meningkat pada13 :
1. Wanita.
2. Onset kejang demam kurang dari 1 tahun
3. Lama serangan kejang lebih_déri 10 menit.

4. Rekurensi ( kekambuhan ) yang tinggi.
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5. Rdanya riwayat kejang demam pada keluarga.

Dari pendapat-pendapat tersebut, dapat disimpulkan

bahwa faktor risiko terjadinya epilepsi pada penderita

kejang demam,mempunyai karakteristik tertentu, yaitu :

1.

Serangan kejang demam berulang ( menurut kriteria
kejang demam kompleks lebih dari 4 kall pertahun ).
Pada penelitian ini yang dimaksud dengan kejang demam
kompleks ialah menggunakan kriteria Livingstone yang
dimodifikasi.

Lama serangan kejang demam lebih dari 15 menit

Umur saat kejang demam pertama kali kurang dari 1
tahun.

Merupakan kejang demam yang bersifat fokal.

Adanya riwayat keluarga ( orang ftua atau saudara
kandung ) vang menderita kejang demam atau
epilepsi.

Adanya kelainan neurologik atau perkembangan sebe
lumnya. Dalam kepustakaan tidak dijelaskan
secara terperinci bentuk dari kelainan neurclogik
atau perkembangan, sechingga tidak disertakan daiam

penelitian.
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NCPP meneliti 1706 .penderita kejang demam “yang |
diikuti selama 7 tahun. Keseluruhan subyek penelitian
tersebut didata tentang faktor-faktor risike sbb :
riwayat kejang demam pada keluarga, abnormalitas
neurologls sebelum serangan kejang demam yang' pertama
kali dan serangan kejang demam kompleks pada pertama

kalinya serangan. Ternyata memberikan hasil®? .

a. Populasi dengan 1 faktor risiko ( sejumlah 34% aari
keseluruhan populasi )}, 3%nya mendapatkan serangan
kejang tanpa demam.

b. Populasi dengan 2 faktor risiko atau lebih { sejumlah
6% dari seluruh populasi )}, 13%nya mendapatkan
serangan kejang tanpa demam.

c. Populasi tanpa faktor risiko { sejumlah 60% dari
keseluruhan populasi ), hanya 2% yang mendapatkan
serangan kejang tanpa demam. |

Hal tersebut diatas dinyatakan dalam bentuk diagram

seperti tercantum dibawah ini.
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13%

3% o

Diagram 1. Kejang tanpa demam pada anak sampai dengan usia 7 fahun dengan riwayat
kejang demam, ( dari 1706 populasi ) . Penelitian oleh NCPP. { kepustakaan

no.9 & 24).

Beberapa peneliti menyatakan bahwa kejang demanm
berhubungan erat dengan ELT. Walaupun demikian hubungan
antara kejang demam dan ELT masih diperdebatkan. Mardjono
mendapatkan 10,6% penderita ELT yang diamatinya mempunyail
riwayat kejang demam->. Namun semua jenis epilepsi dapat
terjadi sebagai akibat kejang demam. Menurut NCPP 50%
dari seluruh penderita epilepsi"yang mempunyail riwayat
kejang demam, bentuk epilepsinya adalah bangkitan umum

tonik klonik?°. Menurut Schmidt, sebagaimana dikutip oleh
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Aicardi, 9% dari 155 penderita epilepsi parsial kompleks
mempunyai riwavat kejang demam, 25% penderita serangan
lena mempunyal riwayat kejang demam, sedangkan pada

epilepsi rolandik benigna antara 9g-208".

II.2. Tinjauan umum kejang demam.
II.271. Pefinisi kejang demam.

Oleh Consensus Development Panel tahun 1980,
kejang demam didefiﬁisikan sebagai : kejang pada bayi
atau anak, biasanya terjadi pada wmur 3 bulan sampai dengan S5
tahun yang disebabkan oleh demam yang bersumber selain dari
infeksi intra kranial atau kelainan neurologi akut yang lain. Kejang
disertai demam pada anak yang sebelurmnya menderita kejang tanpa

demam tidak termasuk dalam defenisi ini%2%.

IT.2.2. Klasifikasi kejang demam.
Kejang demam oleh Livingstone dibagli menjadi 2

golongan, yaitu11’23

A. Kejang demam sederhana atau simple febrile convulsion

dengan kriteria klinik

a. Serangan kejang bersifat umum ( bilateral ).
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Serangan.kejang bersifat umum { bilateral ).

Waktunya singkat ( tidak lebih dari 15 menit ).

Umur saat serangan kejang demam pertama kali kurang
dari 6 tahun.

Frekuensi serangan kejang demam tidak lebih dari 4
kali dalam 1 tahun.

EEG setelah tidak demam memberikan gambaran normal.

Epilepsi yang dicetuskan ( diprovokasi ) oleh demam atau

epilepsy triggered off by fever dengan kriteria :

1. Kejang lama atau fokal.
2. Umur lebih dari 6 tahun. '
3. Frekuensi serangan lebih dari 4 kali setghun.
4. EEG abnormal setelah tidak demam.
Sedangkan Prichard dan Mc Greal membagi kejang demanm
menjadi1l :
A. Kejang demam sederhana, dengan kriteria :
1. Kejang simetrik.
2. Usia antara 6 bulan — 4 tahun.
3. Suhu badan > 100° F.
4. Lama serangan kejang kurang dari 30 menit.
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6. Setelah tidak demam, EEG normal.
B. Kejang demam tidak khas, vyaitu vyang tidak memenuhi salah
satu kriteria diatas.

Sub Bagian Saraf Anak, Bagiah Timu Kesehatan Anak FKUI

menggunakan kriteria Livingstone yang telah dimodifikasi, yang termasuk

kejang demam sederhana yaitu26 :

1. Umur antar 6 bulan - 4 tahun.

2. Lama kejang tidak lebih dari 15 menit.

3. Merupakan kejang umum.

4. Kejang timbul dalam 16 jam pertama setelah demam.

5. Pemeriksaan neurologis sebelum dan sesudah kejang
normal.

6. Frekuensi kejang tidak lebih dari 4 kali pertahunnya.

7. Pemeriksaan EEG sedikitmya 1 minggu setelah suhu tubuh
normal, tidak memberikan gambaran abnormal.

Kejang demam yang tidak memenuhi kriteria tersebut diatas

dimasukkan dalam golongan epilepsi vang diprovokasi oleh

demam { disebut juga dengan kejang demam kompleks ).

Pada kenyataannya banyak penderita yang menunjukkan

kelainan EEG saja, sedangkan kriteria lain terpenuhi.

Juga sulit untuk melakukan anamnesis berapa lama deman

‘sudah berlangsung sebelum kejang. Menurut Soetomenggolo,
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ini istilah epilepsi yang diprovokasi oleh demam

4]

udah tidak digunakan lagi. Klasifikasi kejang demam

menjadi 2 golongan yaitu kejang demam vyang perlu

pengobatan rumat { pemeliharaan) dan kejang demam vyang

tidak perlu pengobatan rumat?®. Suhu yang tinggi
merupakan keharusan pada kejang demam sederhana. Umumnya
kejang timbul pada suhu diatas 39 - 39,5°. Kejang vang
timbul pada suhu lebih rendah misalnya 38,5°% umumnya
mempunyai Ifaktor predisposisi berupa kelainan di susunan
saraf pusat, pada kelompok ini digolongkan dalam epilepsi
yang diprovokasi oleh demam. Pada golongan ini bila
terjadi kejang demam vyang berikﬁtnya, makin lama, suhu
tubuh pada saat kejang makin rendah. Suatu saat, apabila
tidak dicbati dengan adekuat, kejang dapat timbul tanpa
didahului oleh demam. Pada saat itulah diagnosisnya

adalah epilepsi27.

IT.2.3. Epidemiclogi.
Menurut Hauser insiden kejang demam di Eropa dan
Amerika Serikat berkisazr antara 29 - 4%, untuk anak-anak

Q

berusia sampai dengan 5 tahun. Di Jepang sekitar 8%,

m
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di Cina 0,5% - 1,5%, di Mexico 1,2% dan di Guam 14%°>
Dl Singapura dari 30.754 anak yang lahir di 2 rumah sakit
unmum didapatkan isiden kumulatif sampai dengan 6 tahun

sebesar 4,47%2.

IT.2.4. U s i a,
Menurut Lumbantobing dari 297 penderita kejang
demam, 30% terjadi pada usia 6 - 12 bulan, 28,6% pada

usia 1 - 2 tahunlo.

IT.2.5. Jenis kelamin.
Rasio perbandingan kejang demam pada laki-laki dan

perempuan adalah 1,4 : 178, Lumbantobing mendapatkan

perbandingan 1,25 : 1*°. Lenox meneliti sebanyak 205

penderita kejang demam, mendapatkan perbandingan 100

perempuan dan 105 laki-laki. Sampai saat ini belum ada

penjelasan mengapa hal ini terjadizs.

I1.2.6. Riwayat keluarga.
Kejang demam kompleks diturunkan secara singgle

. R . 1,6
dominant gena dengan penetrasi tidak lengkap™ .
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Menurut Hendarto kemungkinan sifat genetik vang
diturunkan adalah menurunnya ambang rangsang terhadap

-

kejang pada saat suhu tubuh naik®’.

IT1.2.7. Patofisioclogi terjadinya kejang pada kejang
demam.
Demam dapat menimbulkan kejang melalui mekanisme

sebagai berikut?® :

1. Nilai ambang kejang sel-sel yang belum matang turun.

2.Timbui dehidrasi sehingga KXeseimbangan elektrolit
terganggu.

3. Metabolisme basél naik sehingga terjadi timbunan asam
laktat dan CO® yang menyebabkan kerusakén neuron.

4, Cerebral blood flow dan metabolisme sel naik sehingga
nilai ambang sel dan potensial membran otak menurun.

5. Kebutuhan oksigen dan energi naik sehingga mengganggu
transpot ion-ion keluar masuk sel.

Kejang demam yang berlangsung singkat pada umumnya
tidak meninggalkan gejala sisa. Pada kejang demam yang
laﬁa { lebih dari 1% menit } biasanva diikuti dengan

apnu,hipoksemia ( disebabkan oleh peningkatan kebutuhan
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oksigen dan energi untuk kontraksi otot skelet }, laktik

asidosis { disebabkan oleh metabolisme anaercbik 1},
hiperkapnia, hipotensi arteriel dan selanjutnya
menyebabkan metabolisme otak meningkat. Rangkaian

kejadian tersebut diatas mengakibatkan gangguan peredaran

darah di otak, sehingga terjadi hipoksemia dan edema

otak, pada akhirnya terjadilah kerusakan sel neuron29

' I1.2.8. Gambaran klinis.

Terjadinya bangkitan kejang demam pada bayi dan anak
kebanyakan terjadi bersamaan dengan kenaikan suhu badan
vang tinggli dan cepat yang disebabkan oleh tonsilitis,
otitis media akut, bronkhitis, dlsb®®. Kebanyakan

penelitian klinis mendapatkan batas suhu tubuh 38,5° C

per rektum, sedangkan Lumbantobing mendapatkan suhu badan

10

per rektum rata-rata 39° ¢ Serangan biasanya terjadi

pada 24 jam pertama sewaktu demam, berlangsung singkat,
sifat kejang pada umumnya berupa kejang umum, bilateral,

klonik atau tonik-klonik. Sebagian kecil merupakan

10,2¢

kejang fokal .0leh berbagai penulis persentase kejang

:».—-w.. ‘‘‘‘‘‘‘ ,‘;_..-..-..h__--...-.
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demam fokal antara 8% sampai 119, Sisanya merupakan

kejang umum®.

Lamanya kejang bervariasi antara beberapa menit

sampai 30 menit. Frekuensinyva berkisar antara kurang dari

4 kali setahun sampai dengan lebih dari 2 kali sehari’?,
Pada umumnya kejang berhenti sendiri, kemudian anak
tidak memberikan reaksi apapun  untuk sejenak, tetapi

setelah beberapa detik atau menit anak terbangun dan

sadar kembali tanpa kelainan neurologisgg.

Kejang demam kompleks dapat disertai dengan
hemiparesis, kemudian dapat pula berkembang menjadi

status epileptikus15

Serangan kejang yang berulang sering terjadi pada
penderita-penderita dengan : usia kurang dari 1 tahun,
terdapat kelainan neuralogik sebelumnya, kejangnya
berlangsung lama atau fokal dan yang menunjukxkan adanya

paresis Todd .

Pada penderita tertentu dapat menunjukkan sindroma
Hemiplegi Hemikonvulsi Epelepsi ( HHE ). Ditandai dengan
kejang demam pada anak berusia kurang dari 4 tahun,

kejang klonik unilateral, berlangsung lama disertai
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dengan hemiplegi dan retardasi mental, Pada keadaan ini
1 tahun kemudian dapat berkembang menjadi epilepsi

parsial disertai dengan hemiplegi kontra laterai®?,

II.2.9. EEG pada kejang demam.

EEG pada kejang demam dapat memperlihatkan gelombang
lambat didaerah occipital yang  bersifat bilateral,
seringkali asimetris, hanya sedikit yang bersifat
unilateral. Scetomenggolo mendapatkan gelombang
perlambatan pada 88% penderita bila EEG dilakukan prada
hari vang sama dengan serangan kejangnya dan 33%
penderita bila EEG dilékukan setelah serangan kejangzs.
Sedangkan Lumbantobing mendapatkan 15%5,4% EEG abnormal
setelah kejang demam yang pertama, 18,6% setelah kejang

kedua, 36,9% setelah kéjang demam ketiga30. Menurut
Nelson dan Ellenberg didapatkan gelombang paku yang
bersifat menyeluruh sebanyak 35% sampai 45% kasus,
sedangkan gelombang paku vang bersifat fokal di daerah
temporal dah oksipital sebanyak 10% kasus. Pada saudara
kandung penderita hejany demam juga didapatkan gelombang

paku. EEG dapat memperjelas dugaan adanya lesi struktural
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pada kejang demam yvang bersifat fokal dan
berkepanjangan24. Menurut Aicardi kejang demam kompleks
lebih sering menunjukkan gambaran EEG abnormal

dibandingkan dengan kejang demam sederhana’. Namun

gambaran EEG tidak dapat menunjukkan  kemungkinan

terjadinya epilepsi dikemudian hari. Saat ini EEG tidak

28

. dianjurkan pada penderita kejang demam sederhana” .

IX.2.10. Prognosis.

Prognosis penderita kejang demam, terutama kejang
demam sederhana, péda umumnya baik. Di Amerika angka
mortalitas untuk ©pasien-pasien kejang yang berlatar-
belakang infeksi, seperti kejang demam, ensefalitis dan
meningitis sekitar 11 %. Bahkan dalam penelitian berbasis
masyarakat tidak didapatkan kematian yang disebabkan

kejang demanﬁo. Menurut Lumbantobing, pada salah satu

pasangan kembar monosigot yang menderita kejang demam,

terjadi penurunan IQ rata-rata 7 angka 1lebih rendah

- dibandingkan  dengan  saudara kembarnya - yang  tidak

menderita kejang demam'®. Anak-anak dengan kejang demam

juga mempunyai risike lebih tinggili untuk mendapatkan
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gangguan pendengaran dan bicara { mungkin disebabkan oleh
tinginya risiko infeksi telinga ) dan sering didapatkan
pula gangguan tidur®.

Banvak ﬁeneliti memperkirakan sekitar 30% sampai 40%
penderita kejang demam akan mendapatkan serangan
berulang. Kemungkinan berulanghya serangan kejang
bervariasi menurut usia. Pada anak yang mengalami kejang
demam pertama kali saat berusia kurang dari 1 tahun, 5C%
akan megalami serangan ulang. Anak vyang mengalami
serangan Xejang demam pertama kali setelah berusia 3

tahun kemungkinan berulangnya serangan sekitar 2082132,

Pada studi kohort terhadap 639 anak o©oleh Annegers
{ sebagaimana dikutip oleh Aicardi ), ternyata 25%
penderita kejang demam mengalami serangan ulang. Pada
umumnya serangan ulang terbatas 2 hingga 3 kali serangan.
Hanya 9% - 17% penderita yang mengalami serangan ulang
lebih dari 3 kali’.

Faktor ©risikoc vyang meningkatkan serangan ulang
adalah adanya riwayat kejang demam atau kejéng tanpa
demam pada keluarga dan serangan xejang demam pertama

dalam bentuk kejang demam kompleks32. Sedangkan menurut
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Al-Eissa ada 4 faktor risiko kekambuhan kejang demam,
yaitu : onset kKejang demam kurang dari 12 bulan, riwayat
epilepsi pada orang tua dan kejang demam kompleks pada
serangan Xeéjang demam vyang pertama. Sedangkan Jjenis
kelamin, tingginya demam dan riwayat kejang demam pada
keluarga tidak berhubungan dengan kekambuhan®>. Menurut
. Vining pada kejang demam dengan onset kurang dari 1 tahun
menpunyai risiko kekambuhan 50%, adanya riwayat kejang
demam pada keluarga berisiko kambuh 40%, lama demam
kurang dari 1 Jjam berisiko kambuh 46% dan temperatur

tubuh saat demam 101°F berisiko kambuh 42%°*.
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III. BIPOTESIS

Berdasarkan pada tinjauan pustaka dapat disimpulkan

hipotesis sebagal berikut :

1.

e)

Terdapat perbedaan kemunculan ( prevalensi )} kejang
demam pada kelompok epilepsi dibandingkan dengan
kelompok kontrol.

Karakteristik kejang demam vyang berkorelasi kuat dan
merupakan faktor resiko terjadinya epilepsi adalzh :
Serangan kejang demam vyang lebih dari 4 kali dalam
setahunnva.

Pernah menderita kejang demam yang lamanya lebih dari
15 menit.

Umur saat menderita kejang demam pertama kali kurang
dari 1 tzhumn.

Pernah menderita kejang demam bersifat fokal.

Adanya riwayat epilepsi atau kejang demam pada orang

tua atau saudara kandung.




IV. METODE PENELITIAN.

IV.1. Rancangan penelitian.

Penelitian ini dilakukan

kontrol. Kelompok kasus adalzh penderita

dengan studi
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kasus-

epilepsi,

sedangkan kelompok kontrol adalah responden yang tidak

menderita epilepsi.

Kejang demam + [

Epilepsi +
Kejang demam - (%
Kejang demam-+‘

Epilepsi -
Kejang demam -~ [

“IV.2. Kelompok kasus.
Subyek penelitian adalah venderita epilepsi

dengan kriteria WHO ( 1873 }, didefinisikan
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gangguan sSementara dari sebagian atau seluruh fungsi
otak yang diakibatkan oleh lepasnya muatan listrik dari
beberapa neuron abnormal sacara mendadak dan berulang

=]

dengan gejala motorik, sensorik autonom, psikisl”.

Iv.2.1. Kriteria terpakai.
Kriteria terpakal dalam penelitian ini :
1. Penderita laki-lakil atau perempuan usia lebih dari

bulan.

-
/

2. Pada anamnesis didapatkan gejala epilepsi { senmua

jenis epilepsi ). Apabila dalam catatan medis terdapat

hasil pemeriksaan EEG dan atau CT Scan dapat digunakan

sebagal pendukung diagnosis.

3. Penderita vyang telah maupun yang belum mendapatkan

pengobatan.
4. Subyek penelitian, didapat dari poliklinik saraf ana

dan poliklinik saraf R3UP Dr.Kariadl Semarang.

IV.2.2. Kriteria tak terpakai.
1. Penderita dengan riwayat meningitis dan ensefalitis.
2. Penderita dengan riwayat trauma kepala.

3. Penderita dengan riwayat tumor ctak.

k




4. Penderita dengan riwava natal dan

cr
&)
R
o
&)
Qs
r
A
-
o
o
w
cr

persalinan vang buruk.

IV.3. Kriteria kelompok kontrel.

1. Pengujung poliklinik saraf dan poliklinik saraf

anak/poliklinik anak pada saat  anannesis tidak

ditemukan gejala epilepsi atau riwayat epilepsi.
2. Jenis kelamin sama dan berada dalam kelompok umur vang

sama dengan subyek penelitian.

IV.4. Besar sampel.
Besar sampel untuk penelitian kasus kontrol menurut
Azwar ( 34 )

ne {1,964 2u(l—u) + 0,842, F(1- F)+ pqT
-

dimana u = 1/2xf{1+ [R/1+f{R-1}]}

fx { R/{1+L[R-1]}

e
I

Fh
Ii

perkiraan besar paparan dimasyarakat.
R = resiko relatif.
g = l-r.

Diperoleh n = 10G6.




Jumlah kelompok kontrol = 2 x 100 = 200.

IV.5. Variabel.

Sebagai variabel dependen adalah epilepsi. Variabel
independen adalah : frekuensl kejang demam dalam 1 tahun,
lamanya serangan kejang, umur saat mendapat serangan
kejang demam yang pertama kali, gifat kejang demam
{ umum atau fokal ), riwayat epilepsi atau kejang demanm

pada keluarga.

IV.6. Batasan operasional.

1. Kejang demamn ( XD ) :

adalah kejang péda bayi/anak, biasanya berusia antara 3
bulan sampai dengan 5 tahun yang didahului oleh demam
dengan sebab-sebab selain dari infeksl SSP atau kelainan
neurologi akut yéng lain. Apabila didapatkan riwayat
kejang tanpa demam sebelumnya, maka tidak dapat

dikatagorikan sebagal kejang deman’ 4.

2. Umur saat kejang demam pertama kali ( onset ) :
jalah uslia responden saat pertama kali menderita kejang
demam, dihitung dalam bulan saja atau tahun dan bulan.

3. Prekuensl serangan kejang demam dalam 1 tahun :




lalah jumlah keseluruhan epiosode sérangan kejang demam
dalam 1 tahun atau 12 bulan. |

4. Lamanya serangan Xkejang :

ialah lamanya serangan kejang rata—-rata pada satu episode
serangan kejang demam, dihitung dalam menit.

5. Jenis kejang pada kejang demam :

ialah 1jenis kejang vang dialami oleh penderita kejang
demam, dapat befupa kejang fockal ( sebagian tubuh ) atau
kejang umum ( seluruh tubuh ).

6. Riwayat epilepsi pada keluarga

ialah riwayat epllepsi pada orang tua atau gaudara
kandung responden yang didapatkan dengan cara auto/allo
anamnesis.

7. Riwayat kejang demam pada keluarga :

ialah riwayat kejang demam pada orang tua- atau saudara
kandung responden yang didapatkan dengan cara auto/allo
anamnesis.

8. Jenis epilepsi:

8.1. Serangan umn tonik-klonik ( Grand mal }:

_ adalah serangan epilepsi . yang ditandai dengan jeritan,

kemudian peuderita hilang kesadaran dan Jjatuh. Badan dan

anggaota gerak kaku ({ tonik ) selama kurang lebih 60




detik, disusul kejang klonik 1-2 menit. Sifat kejang

bilateral, mula-mula simetrik kemudian tidak teratur.
Nafas mendengkur, mulut berbusa dapat disertal darah
( bila  lidah tergigit ). Dapat pula terjadi
inkontinensia. Setelah .kejang penderita lemas dan
kesadaran pulih kembali. Seringkali penderita bingung
untuk beberapa saat atan tidur nyenyak beberapa menit
s/d beberapa +jam dan bangun kembali, kadang-kadang
disertal keluhan sakit kepala dan nyeri otot. Dapat juga
disertai prodormal berupa rasa tidak enak atau sentakan

mioklonik35.

8.2.Serangan tonik, klonik atau atonik :
adalah bentuk serangan vyang jarang, dimana pasien
kehilangan kesadaran, terjatuh, dan terlihat perubahan

tonus yang variabel, tetapi tanpa diikﬁti dengan gerakan
tonik~klonik yang khas seperti pada serangan grand mall’.

8.3. Serangan lena ( petit mal/absence ):

adalah serangan epilepsi yang ditandai dengan hilangnya
kesadaran mendadak berlangsung beberapa detik. Biasanya
penderita tidak jatuh. Sesudah serangan penderita seperti

sedia kala, tidak tampak kebingungan. Pada bentuk simple




absence ( tipikal ) penderita tampak bengong, menatap,
melamun atau memandang saja, sedang pada bentuk complex
absence ( atipikal ) diikuti dengan gerakan motorik
seperti kedipan mata, gerakan otomatisme pada mulut,
tangan, perubahan tonus otot, atau fenomena autonomik
seperti eneuresis. Tidak seperti bangkitan parsial
kompleks, episode lena konmpleks ini hanya berlangsung
singkat (‘ 15-30 detik atau kurang dari 1 menit ).
Bangkitan lena tipikal menampakkan gambaran EEG kompleks
spike wave simetrik sinkron yang berulang dengan ritme 3

hz, sedangkan lena atipikal menunjukkan letupan kompleks

spike wave < 2,5 hz bervoltase tinggi35.

8.4. Serangan mioklonik :

adalah serangan epllepsi yang ditandai dengan kontraksi
singkat suatu, sekelompok atau beberapa kelompok otot,
berupa seﬁtakan tunggal atau berulang. Dapat bersifat
ringan sekali sehingga sulit dilihat atau hebat sekali
sehingga penderita jatuh atau mendadak melontarkan
benda~-benda yang dipegangnya (sindroma piring terbang} .

Biasanya penderita tetap sadar?® 3¢,

8.5. Serangan parsial sederhana :




dapat berupa gejala motorik, sensorik, otonom, atau
psikis. Serangan motorik berupa kejang yang dimulai
dari satu lengan, muka atau kaki, dan menyebar misalnya
dati satu lengan ke lengan‘yang lain, bahu kemudian muka,
disebut juga Jacsonian march. Kepala dapat berpaling
kearah serangan kejang ( serangan adversif ). Serangan
sensorik berupa rasa kebas atau kesemutan bersifat
unilateral dan dapat menyebar kadang-kadang hanya berupa
pucat atau pelebaran pupil, yang disebabkan oleh cetusan

epileptik didaerah otonom otakl’r3%36,

8.6. Serangan parsial kompleks ( epilepsi lobus
temporalis / epilepsi psikomotor ) :

adalah serangan epilepsi yang dimulai dengan hilangnya
kesadaran menyerupai lena { tiba-tiba pasien menghentikan
kegiatannya, tatapan kosong } kemudian diikuti
otomatisme, seperti gerakan mengunfah, menelan, membuka
menutup pakaian, menyanyi, berjalan, berlari, tertawa
dlsb. Dapat juga dijumpal gejala lain seperti : mnuka
pucat, bola mata berputar, halusinasi, ilusi, deja

vu, keadaan seperti mimpi dlsb. EEG menunjukkan gelombang

. . 16,35, 36
runcing atau lambat didaerah temporal™ ™’ .




8.7. Serangan parsial yang berlanjnt menjadi serangan
wmmm
didahului oleh gejala/tanda seperti pada serangan parsial
sederhana atau parsial kompleks yang dalam waktu singkat
meniadi serangan umum. Serangan umum biasanya bersifat
tonik klonik. Dalam hal inl serangan parsial mungkin
dialami sebagai aura. Pada keadaan ini agak sulit
membedakannya = dengan serangan umum tonik-klonik.
Pemeriksaan EEG dan neuroimaging dapat membantu
diagnosisn’%.
9. Riwayat meningitis :
adalah riwayat vyang diperocleh dari anamnesis berupa
demam, kaku kuduk, penurunan kesadaran, nyeri kepala,
mondok lama di rumah sakit atau dinyatakan oleh dokter.
Meningitis adalah infeksl cairan serebrospinal disertai
radang yang mengenai meningen dan dalam derajat ringan
mengenai bagian superfisial Jjaringan otak serta sumsum
tulang belakang. Gambaran klinisnya berupa : demam, nyeri
kepala, .mual, muntah, kelemahan umum, nyeri kuduk,

rangsang meningeal, gangguan kesadaian, wWwalaupun jarang
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dapat disertal kejang dan gangguan neurologik fokal®”.

10. Riwayat ensefalitis :

adalah riwayat yang diperocleh dari anamnesis berupa
demam, penurunan kesadaran, nyerl kepala, kejang,
kelemahan anggaota gerak, mondok lama di rumah sakit,
atau dinyatakan oleh dokter. Ensefalitis adalah radang
jaringan otak, kebanyakan juga mengenai meningen dalam
derajat ringan. Istilah yang lebih tepat adalah
meningoensefalitis. Gambaran klinisnya adalah : deman,
nyeri' kepala, kejang fokal atau umum, dan kelainan

neurologik fokal seperti hemiparesis, peresis saraf

kranial dan ataksia37.

"11. Riwayat trauma kepala :

adalah riwayat benturan pada kepala,sehingga penderita
pernah mondok di rumah sakit, yang dapat mengakibatkan
ganguan kesadaran maupun tidak.

12. Riwayat tumor otak :

dinyatakan pernah menderita tumor otak oleh dokter.

13. Riwayat prenatal, post natal dan persalinan yang

buruk :
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riwayat prenatal yang buruk adalah terdapatnya hipertensi
dan eklamsi yang ditandai dengan : tekanan darah lebih
tinggl dari 130/80 mmHg, adanya edema, kejang-keiang.
Riwayat post natal yang buruk adalah bayi yang berat
lahirnya kurang dari 2500 gram dan adanya asfiksia waktu
lahir ( bayi tidak langsung menangis ). Riwayat
persalinan yang buruk adalah : persalinan lama, trauma
lahir seperti ekstraksi vakum, ekstraksi forsep, seksio
sesaria dan versi ekstraksi. Dinyatakan oleh dokter atau

didapatkan dari anamnesis.

Reswne
Variabel Defenisi Instrumen | Katagori
Tasi,
Kejang demam { KD ) | Lihat Kuesioner | + / -
batasan
: operasional
Onset KD Idem Idem < 1th / = 1th
Lama kejang Idem Idem >15 mnt/<15 mnt
Frekuensi KD Idem Idem >4x/th/< 4x/th
Jenis keljang Idem Idem Fokal / Umum
Riwayat epilepsi Idem Idem + /-
Riwavat KD Idem Idem + [/ -
Jenis epilepsi Iden Idem Sesuai batasan
operasicnal
Riwayat meningitis Idem Idem + / -
Riwayat ensefalitis Idem Idem + / =
Riwayat trauma kepala [ Idem Idem + /[ -
Riwayat tumor otak | Idem Idem + / -
Riwayat prenatal,post | Idem Idem + [/ -
natal,dan persgalinan
yvang buruk i




IV.7. Analisis statistik.
Dilakukan analisis statistik terhadap kejang demam
sebagal faktor risiko epilepsi sehingga mendapatkan :
- Odds Ratio
— CI 95% dari OR.
-~ Tingkat signifikansi.

Tabel 2 X 2 :

Epilepsi + Epilepsi =~
Kejang Demam + A B
Kejang Demam - C D
Odds ratio = ( A x D ) : ( B x C ).

Selanjutnya dilakukan analisis regresi logistik
multipel terhadap karakteristik-karakteristik kejang
demam, dengan metode forward stepwlise. Karakteristik yang
dapat dipertahankan secara statistik,kemudian dianalisis

secara univariate.

IV.8. Cara kerja.
rada kelompok kasus maupun kelompok nontrol

dilakukan




sebagal pendukung diagnosis. Kelompok kontro
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bayi/anak dari poliklinik anak.
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2. Pemeriksaan sik secara umum maupun neurclogis.
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V. HASIL PENELITIAN

V.1. Data dasar

Penelitian yang telah dilakukan dari bulan November
1998 sampai dengan bulan April 1999 telah menghasilkan
kelompok kasus ( epilepsi } sebanyak 100 orang dan
kelompok kontrol sebanyak 200 orang.

Sebaran kelompok kasus dan kontrol menurut Jenis
kelamin dapat dilihat pada tabel 3.

Tabel 3. Sebaran subyek penelitian dalam kelompok kasus
dan kontrel menurut Jjenils kelamin.

Jenis Kelamin | Kasus Kontrol Total

Laki-laki 54 108 162
Perempuan 46 92 138
Total ~ 1460 200 300

Dari tabel 3 tersebut diatas dapat dilihat bahwa
jumlah kelompok kasus laki~laki dan perempuan hampir

berimbang.




Dari seluruh populasi yang diteliti, usia termuda
adalah 9 bulan dan tertua adalah 18 tahun. Sebaran
kelompok kontrol dan kasus menurut kelompok umur dapat
dilihat pada tabel 4.

Tabel 4. Sebaran subyek penelitian dalam kelompok kasus
dan kontrol menurut kelompok umur.

Umux Kasus | Kontrol Total
9 bln — 5 thn 30 60 90
6 thn - 10 tahun 24 48 72
11 thn - 15 tahun 38 76 114
> 15 thn — 18 thn 8 16 24
Total 100 200 300

Dari tabel tersebut diatas, kelompok umur terbanyak
adalah kelompok 11 — 15 tahun ( 38% ), disusul kemudian
kelompok 9 bulan —.5 tahun ( 30% ), kelompok 6 — 10 tahun
( 24% ) dan terkecil kelompok > 15 tahun - 18 tahun
{ 8% ).

Sebaran kelompok kasus dan kontrol menurut tingkat

pendidikan dapat dilihat pada tabel 5.
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Tabel 5. Sebaran subyek penelitian dalam kelompok kasus
dan kontrol menurut tingkat pendidikan.

Pendidikan Kasus Kontrol Total
TK &tak sekolah | 34 75 109
5 32 90 122
SMP 29 32 61
SMA : 4 3 7
SLB 1 0 1
Total 100 200 300

Dari tabel tersebut diatas pada kelompok kasus}
kelompok TK/tak sekolah merupakan yang terbanyak ( 34% )
disusul oleh kelompok SD ( 32% ), SMP ( 29% ), SMA ( 4%
) dan SLB ( 1% ). Sedangkan kelompok kontrol, terbanyak
adalah SD ( 45% ), disusul TK/tak sekolah } 37,5% ),
SMP { 16% ) dan SMA { 1,5% ).

Sebaran jenis pekerjaan orang tua pada kelompok

kasus dan kontrol dapat dilihat pada tabel 6.




Tabel 6. Sebaran subyek penelitian dalam kelompok kasus
dan kontrol menurut pekerjaan orang tua.

Pekerjaan Orang Tua | Kasus Kontrol | Total
Swasta 48 87 133
PNS 29 100 129
Pensiunan 2 0 2
Petani 5 1 6
Buruh 17 7 24
ABRI 1 5 6
Total 100 200 300

Dari tabel tersebut diatas pada kelompok kasus,

pekerjaan orang tua yang terbanyak adalah swasta ( 46% ),

‘disusul dengan PNS ( 29% ), buruh ( 17% ), petani ( 5% ),

pensiunan ( 25 )}, dan ABRI { 1% ). Pada kelompok kontrbl,
urutan pertéma adalah PNS ( 50% ), disusul swasta {
43,5% ), buruh { 3,5% ), ABRI ( 2,5% ), dan petani

(0, 5%) .




Tabel 7. Sebaran subyek penelitian dalam kelompok kasus
menurut jenis epilepsi.

Jenlis
Jumlah 3

Epilepsi
Grand Mal 12 72
Petit Mal 8 8
Parsial 8 8
Sederhana .
Parsial 6 6
Kompleks
Parsial-—»Kejang 5 5
umum '
Mioklonik 1 1
Total 100 100

Dari tabel tersebut diatas tampak bahwa epilepsi
grand mal sebanyak 72%, petit mal 8%, parsial sederhana
8%, parsial kompleks 6%, parsial yang berubah menijadi

kejang umum 5%, dan mioklonik 1%. -
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Tabel 8. Sebaran subyek penelitian dalam kelompok kasus
menurut hasil rekaman EEG.

Kesimpulan Pembacaan ERG | Jumlah 8

Disfungsi umum iritatif 36 36

Kejang umum

Difungsi umum dgn fokus

lesi

Disfungsi umum | 4 4
Disfungsi = umum dgn| 3 3
perlambatan

Miocklonik 1 1
Spike wave kompleks

Normal 3 3
Tidak ada hasil 42 42
Total 100 100

V.2. Analisis faktor resiko.
v.2.1. Analisis umm.

Tabel 9. Sebaran subyek penelitian dalam kelompok kasus
dan kontrol menurut riwayat kejang demam.

Riwayat KD Kasus | Kontrol Total

KD+ 59 39 98

KD - 41 161 202

Total 100 200 300
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Setelah dilakukan perhitungan statistik maka
didapatkan :
0dds ratio =5,941 (95%CI=3, 496~10,095) ; X?=47,290;p<0, 05.
Dari data tersebut diatas terdapat perbedaan vyang
bermakna secara statistik, kejang deman sebagai faktor

risiko epilepsi.

V.2.2. Analisis khusus.
V.2.2.1. Analisis regresi logistik multipel.

Populasi dengan kejang demam (+) sebanyak 98 kasus,
berasal dari kelompok kasus ( 59 orang ) dan kelompok
kontrol { 39 orang ). Pada kelompok ini, dilakukan
analisis regresi logitik multipel menggunakan metoda
forward stepwise ( sofware SP5S ), dengan outcome
ada/tidaknya epilepsi terhadap 6 variabel bebas yaitu :

1. Frekuensi kejang demam lebih dari 4 kali dalam
setahun.

2. Pernah menderita kejang demam lebih dari 15 menit.

3. Umur saat menderita kejang demam‘pertama kali kurang
dari 1 tahun .

4. Pérnah menderita kejang demam wersifat fokal.

5, Adanya riwayat epilepsi pada keluarga.

L UPT-PUSTA-TNDIR|
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6. Adanya riwayat kejang demam pada keluarga .

Teﬁnyata hanya 3 variabel yang patut dipertahankan secara
statistik wvaitu :

1. Frekuensi kejang demam lebih dari 4 kalli pertahun.

2. Pernah menderita kejang demam lebih dari 15 menit.

3. Unur saat menderita kejang demam pertama kali kurang

dari 1 tahun.

Tabel 10. Hasil analisis regresi logistik multipel.

Variabel B 3.E. P

Frek. KD > 4x/th |-1,8258 | 0,5215 <0,0005

Lama KD > 15 mnt |-1,1578 |0,4963 <0,0196

Onset KD < 1 thn |-1,0982 |0,5081 <0, 0307

Sedangkan variabel lain seperti : tipe kejang,
riwayat epilepsi dan riwayat kejang demam pada keluarga
atau saudara kandung secara statistik tidak bermakna.

Selengkapnya dapat dilihat péda tabel 11.
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Tabel 11. Sebaran subyek penelitian dalam kelompok kasus dan

kontrol ( dengan riwayat keiang demam positif )
menurut tipe kejang demam, riwayat epilepsi pada
keluarga, riwayat kejang demam pada keluarga serta

nilai p.

Variabel Frekuensi | P
Fokal 7
Tipe KD 0,5289
Umum 91
Riwayat epilepsi| Tidak ada 96
0,2454
pada keluarga Ada 2
-Riwayat KD pada| Tidak ada 69
0,1178
keluarga Ada 29

V.2.2.2. Kajian univariate.

Tabel 12. Sebaran subyek penelitian dalam kelompok kasus dan
kontrol {dengan riwayat kejang demam positif)
menurut onset kejang demam.

Oonset Xasus Kontrol

kejang {kxejang {kejang Total

demam demam +) | demam +)

<1 tahun 46 21 67
= 1 tahun 13 18 - 31
Total 59 39 98




Odds ratio = 3,033 { 95%CI=1,257-7,316 );X%=6,316;
p<0,012 ).

Dari tabel tersebut diatas, umur saat kejang demam
pertama kali kurang dari 1 tahun, bermakna sebagai faktor
risiko terjadinya epilepsi pada kelompok penderita kejang
demamn.

Tabel 13, Sebaran subyek penelitian dalam kelonmpok kasus dan

kontrol (dengan riwayat kejang demam positif)
menurut frekuensi kejang demam dalam setahun,

rrekuensi Kasus Kontrol Total

kajang demam (kajang {kejang

: demam +) demamn +)
> 4 x/thn 34 7 41
< 4 x/thn 25 32 57
Total 59 39 98

Odds ratio = 6,217 (CI95%=2,363-16,355);X*=15,191;
p<0.05).
Dari data tersebut diatas frekuensi kejang demam
lebih dari 4 kali dalam setahunnya bermakna secara
statistik sebagai faktor risiko terjadinya epilepsi pada

kelompok penderita kejang demam.
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Tabel 14. Sebaran subyek penelitian dalam kelompok kasus dan

kontrel (dengan riwayat kejang demam posisif)
menurut lamanya serangan kejang demam.

Lama Kasus Kontrol Total

kejang {kejang {kejang

demam demam +) | demam +)

> 15 mnt 31 11 42

< 15 mnt 28 28 56

Total 59 38 98

odds ratio = 2,818 (95%CI=1,187-6,691);X%*=5,697;

p<0,017).

Dari tabel tersebut diatas,

yvang lebih dari

15 menit bermakna

lama serangan keijang demam

secara statistik

sebagai faktor risiko terjadinya epilepsi pada kelompok

penderita kejang demam.




VI. PEMBAHASAN

V.1. Jenis epilepsi dan EEG.

Pada penelitian ini dari 100 orang kelompok kasus,
didapatkan epilepsi grand mal sebanyak 72%,lebih banyak
dibandingkan temuan NCPP { 50% dari seluruh penderita
epilepsi vyang diteliti NCPP mempunyai riwayat kejang
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demam®- ). Dari 100 orang penderita epilepsi, hanya 58

orang yang didapatkan hasil EEG pada catatan medis. Hasil
EEG tersebut terbanyak adalah disfungsi umum diritatif
{ 36 ). Hasil-hasil pembacaan EEG tersebut tidak spesifik

bila dikorelasikan dengan jenis—jenis epilepsinya.

v.2. Karakteristik kejang demam.

Penelitian yang dilakukan oleh Nelson dan Ellenberg
sebagaimana dikutip oleh Suwitra menunjukkan bahwa kejang
demam bermakna secara statistik sebagai faktor risiko
epilepsi ( p<0,05 ). Sedangkan menurut Suwitra kejang
demam juga bermakna secara statistik sebagai faktor

risiko epilepsi ( OR=16, 05;X%=96,16;p<0, 00001 .)15. Pada
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penelitian ini kejang demam bermakna sebagai faktor
risiko epilepsi | OR=5, 91 {95%CI=3,496~10,095) ; X*=47,290;
p<0,05 }.

Menurut sejumlah kepustakaan, pada kejang demam
terdapat 6 karakteristik yang berkaltan dengan risiko
terjadinya epilepsi, yaitu :

1. Frekuensi kejang demam kurang dari 4 kali per tahun.
2. Lama kejang lebih dari 15 menit.

3. Onset kejang demam kurang dari 1 tahun.

4. Kejang bersifat fokal.

5. Riwayat epilepsi pada keluarga.

6. Riwayat kejang demam pada keluarga.

Setelah dilakukan analisis regresi logistik multipel
dengan metode forward stepwise ( sofware SPS5S )
didapatkan 3 variabel yang patut untuk dipertahankan
secara statistik yaitu : '
1. Frekuensi kejang lebih dari 4 kali per tahun.

2, Lama kejang lebih dari 15 menit.

3. Onset kejang demam kurang dari 1 tahun.

Penelitian oleh Annegers sebagaimana dikutip oleh
Holthausen, kejarng demam berulang { rekuren ) nerupakan

faktor risiko terjadinya epilepsi umum®. Menurut NCPP




sebagaimana dikutip oleh Verity, frekuensi kejang lebih

atua sama dengan 3 kali akan meningkatkan risiko
epilepsizo. Pada penelitian ini frekuensi kejang demam

lebih dari 4 kali pertahun, bermakna secara statistik
sebagai faktor risiko epilepsi { OR=6,217 [ 95%CI=2,363-
16,365 ];X=15,191; p<0,05 ). Analisis regresi logitik
multipel menghasilkan p=-1,8258; SE = 0,5215; p=0,0005.
Maher dan Mc.Lachlan melaporkan bahwa kejang demam
yang berkepanjangan bermakna secara statistik sebagail

faktor risiko ELT ( p=0,002 )6. Menurut Ismael kejang

yang lebih dari 15 menit dapat menyebabkan kerusakan

neuron yang menetapgg. Pada penelitian ini kejang demam

lebih dari 15 menit bermakna secara statistik sebagai
faktor risiko epilepsi {OR=2,818[95%CI=1,187-6,691};
X2=5,679;p=0,017). Analisis regresi logistik multipel
menghasilkan B=-1,1578;SE=0,4963;p=0,0196.

Penelitian oleh NCPP sebagaimana dikutip oleh Verity,
didapatkan kenaikan risiko epilepsi ( sampai dengan usia
7 tahun ) pada penderita kejang demam dengan onset usia
kurang dari 1 tahun, terutama usia sama atau kurang dari

)20

6 bulan { p=0,006 . Sedangkan menurut Suwitra umur




anak tidak bermakna secara statistik sebagai faktor

risiko epilepsi { OR=1, 32 (95%CI=0, 15-16, 04) ; X?=0,00;

p>0,05 }*°

. Pada penelitian ini, onset kejang demam
kurang dari 1 tahun bermakna secara statistik sebagai

faktor risiko epilepsi ( OR=3,033[95%CI=1,257-7,316];

x°=6,316;p=0,012 ). Pada ' analisis regresi logistik.

multipel didapatkan p=-1,0882;SE=0,5081;p=0,0307.
Kejang demam kompleks mempunyai risiko lebih tinggi
unutuk mendapatkan epilepsi dikemudian hari, dibandingkan
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dengan kejang demam sederhana Pada kejang hemam

kompleks diduga telah terdapat suatu dasar kelainan di
otak yang dikemudian hari dapat menjadi matang, sehingga
suatu saat tanpa didahului demam dapat timbul bangkitan

kejang atau serangan epilepsizag%zg. Seperti telah

diutarakan dalam tinjauan pustaka, kejang demam kompleks
diantaranya bercirikan : frekuensi kejang demam lebih
dari 4 kali pertahun, lama kejang lebih dari 15 menit.
Menurut Nuradyo pada bayl bagian otak yang sudah cukup
berkembang adalah hipokampus. Lesil yang diakibatkan oleh

kejang demam pada usia kurang darli 1 tahun dapat nenjadi

fokus epileptogenikls.




Pada penelitian ini, secara kualitatif { lihat tabel
11 )} menunjukkan bahwa dikalangan penderita kejang demam
(baik darl kelompok kasus maupun kontrol} karakteristik-
karakteristik seperti : kejang fokal, riwayat epilepsi
pada keluarga, dan riwayat kejang demam pada keiuarga
mempunyal frekuensi yang kecil. Hal ini mengisyaratkan
bahwa pengaruh ketiga karakteristik tersebut diatas
terhadap timbulnya epilepai dikemudian hari kuréng
bermakna.

Penslitian oleh Suwitra, tipe kejang baik fokal
maupun umum tidak bermakna secara statistik sebagail
faktor risiko epilepsli {(OR = 0,33 [95%CI = 0,10-78,30];
}@=0.00;p>0,05}15. Sedang menurut Holthausen lateralisasi
pada serangan kejang demam menaikkan risike terjadinya

ELT°. Pada penelitian ini melalui uji regresi logistik

multipel, kejang fokal tidak bermakna secara statistik
{ p=0,5289 ).

Riwayat epilepsi pada kéluarga, menurut Holthausen
dapat meningkatkan ~risiko terjadinya epilepsli pada

penderita kedjang demam®. Penelitian oleh NCPP riwayat

kejang tanpa demam pada orang tua atau saudara kandung
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VII. KESIMPULAN.

Penelitian terhadap 100 penderita epilepsi dan 200
kontrol di RSUP dr.Kariadi Semarang antara November 1998
sampai dengan April 1999, telah didapatkan hasil bahwa
kejang demam bermakna secara statistik sebagal faktor
risiko terjadinya epilepsi {OR=5,91[95%CI=3,496-10,095];
x2=47,290:p<0, 05) . |

Dari sejumlah karakteristik kejang demam yaitu :

1. Frekuensi serangan kejang demam lebih dari 4 kali

pertahun.

2. Lama serangan kejang lebih dari 15 menit.

3. Onset serangan kejang demam kurang dari 1 tahun.

4. Kejang bersifat fokal.

5. Riwayat epilepsi pada keluarga.

6. Riwayat kejang demam pada keluarga,
melalui uji regresi leogistik  multipel hanya 3
karakteristik saja vyang dapat dipertahankan secara

statistik yaitu :




1. Frekuensi serangan kejang demam lebih dari 4 kali

pertahun.

2. Lama serangan kejang lebih dari 15 menit.

3. Onset serangan kejang demam kurang dari 1 tahun.
Penghitungan odds ratio terhadap masing-masing dari
ketiga karakteristik tersebut diatas, ternyata bermakna
secara statistik sebagal faktor risiko terjadinya
epilepsi.pada penderita-penderita kejang demam. Sehingga
penderita kejang demam dengan ketiga faktor risiko
tersebut diatas perlu pengelolaan dan pengawasan lebih
intensif.

Penelitian ini menggunakan rancangan kasus-kentrol,

sehingga mempunyai kelemahan antara lain?®3?

1. Objektivitas dan realibilitas kurang oleh karena
subyek penelitian harus mengingat kembali faktor-
faktof risiko yang sudah terjadi dahulu kala.

2. Kontrol terhadap variabel luar secara tehnis sulit

dilakukan.




Untuk meminimalkan kekurangan tersebut, pada

penelitian ini dilakukan langkah-langkah :

1. Responden dengan usia dewasa ( lebih dari 15 tahun )

hanya diambil sedikit saja ( 8% dari seluruh populasi

kelompok kasus ).

2. Dilakukan matching terhadap umur dan Jjenis kelamin

agar variasl diantara kelompok kasus dan kontrol dapat

dikurangi.




VIII.SARAN.

Penelitian ini menggunakan rancangan kasus-kontrol
sehingga mempunyai kelemahan~kelemahan terténtu
dibandingkan dengan rancangan kochort. Namun demikian
setidak-tidaknya dapat memberikan informasi  kepada
nasyarakat akademis maupun awam bahwa kejang demam perlu
diwaspadal dan dikelola sebaik mungkin, terutama yang
memilikl karakteristik tertentu yaitu : frekuensl kejang
demam lebih dari 4 kali per tahun, pernah menderita
kejang demam lebih dari 15 menit dan onset kejang demam
kurang dari 1 taﬂun. Pada penderita-penderita dengan
karakteristik tersebut diatas dapat dipertimbangkan
tindakan preventif, berupa pengobatan profilakslis dengan
antikonvulsan. Soetomenggolo menyarankan profilaksils

terus-menerus dengan anti-konvulsan selama 1-2 tahun atas

indikasi®® :

1. Terdapat kelainan neuroclogis sebelum kejang demam yang

peftama.

. Terdapai vriwayat kejang tanpa demam pada orang tua

N

atau saudara kandung.




3. Lama kejang-demam lebih dari 15 menit, fokal, diikuti
kelainan neurolegis yang menetap.
4. Kejang pada bayi berumur kurang dari 12 bulan.

5. Kejang multipel dalam satu episode demam.

Pada akhirnya, diharapan angka angka kejadian epilepsi

dikemudian hari dapat dikendalikan.
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