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Kecepatan Reaksi Memori Pada Anak Dengan
Riwayat Kejang Demam

Abstrak _
Latar belakang : kejang demam wmerupakan kelainan neurologik anak yang sering
dijumpai, insiden di Amerika Serikat antara 2-5%, di Asia lebih tinggi dengan umur serangan
kejang antara 3 bulan sampai 5 tahun. Kejang demam yang berlangsung lama menyebabkan
gangguan fungsi kognitif, yang berpengaruh terhadap kecepatan reaksi memori,
Tujuan penelitian : untuk mengetahui kecepatan reaksi memori pada anak dengan
riwayat kejang demam sederhana dan kejang demam kompieks serta mengetahui pengaruh
umur dan jenis kelamin pada kecepatan reaksi memori anak dengan riwayat kejang demam.
Desain penelitian : kohort retrospektif observasional.
Subyek penelitian : anak umur 5-10 tahun dengan riwayat kejang demam.
Analisis : statistik diskriptif, dilakukan analisis hubungan antara variabie bebas nominal
(dikotom) dan variable tergantung numerik dengan “ uji t dan analisa resiko relatif.
Hasil : nilai rerata kecepatan reaksi memori sisi kiri dan sisi kanan kelompok kejang demam
kompleks lebih lama dibanding kelompok kontrol atau kejang demam sederhana. Analisis
statistik menunjukkan tidak terdapat hubungan bermakna antara kelompok penderita
dengan riwayat kejang demam sederhana dengan kecepatan reaksi memori sisi kanan (p =
0.56) ,sisi kiri (p= 0.97) maupun total (p=0.69). Pada penderita kejang demam kompleks
menunjukkan hubungan bermakna pada kecepatan reaksi memori sisi kanan (p=0.05),tetapi
tidak menunjukkan hubungan bermakna dengan kecepatan reaksi memori sisi kiri (p=0.26}
maupun total (p=0.19). Terdapat perbedaan nilai rerata kecepatan reaksi memori kelompok
kejang dibanding kelompok kontrol pada semua umur. Kecepatan reaksi memori baik sisi Kiri
maupun kanan lebih cepat sesuai dengan bertambahnya umur baik pada kelompok kontrol
maupun pada kelompok kejang demam (p=0.00). Meskipun terdapat perbedaan nilai rerata
antara jenis perempuan dan laki-laki, ternyata berdasarkan statistik menunjukkan tidak
adanya hubungan bermakna jenis kelamin dan kecepatan reaksi memori (p=0.64),
pemeriksaan dilakukan dengan ANT tes. Diperoleh resiko relatif abnormalitas kecepatan
reaksi memori total pada anak dengan riwayat kejang demam terhadap anak dengan
demam tanpa kejang sebesar 2 dengan interval kepercayaan 0.579-6.908 yang

menunjukkan tak terdapat perbedaan bermakna.

vii




Kesimpulan : Kecepatan reaksi memori sisi kiri dan kanan pada kejang demam kompleks
mempunyai nilai rerata lebih lambat dibanding kelompok kejang demam sederhana maupun
kontrol namun hasil analisis statistik tidak menunjukkan beda bermakna. Umur berhubungan
bermakna dengan kecepatan reaksi memori sedangkan jenis kelamin tidak ada hubungan
bermakna dengan kecepatan reaksi memori.

Kata kunci : ANT tes, kecepatan reaksi memori, kejang demam.
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Memory reaction time in children with history of febrile convulsion
Abstract

Background: Febrile convulsion considered as child s neurological abnormality frequently
seen. In United States, its incidence ranged as 2-5%; but in Asia its incidence is higher,
encountered at children ages 3 months to 5 years old. Prolonged febrile confulsion will lead
to abnormality of cognitive function and influenced the memory reaction time.

Objective: To measure the memory reaction time of children with history of simple and
compleks febrile convulsion ; also to assess the influence of age and sex toward memory
reaction time on children with history of febrile convulsion.

Design: Observational, retrospective cohort.
Subject:: Children aged range from 5 to 10 years oid with history of febrile convulsion

Analysis: Statistical descriptive ; analysis was done to assess the correlation between
nominal variable (dichotomy) and numeric variable using t-test and relative risk

Result:: Mean value of memory reaction time of the right and left side of complex febrile
convultion group showed longer duration compare to controle or simple febrile convulsion.
Statistical analysis showed no significance correlation between simple febrile convulsion
group compare to memory reaction time of right side (p= 0.56), left side (p= 0.97) or total
(p= 0.69). Complex febrile convulsion group showed significance correlation on memory
reaction time of right side (p= 0.05), but no significance correlation on memory reaction
time of left side (p= 0.26) nor total (p= 0.19). Difference on mean memory reaction time
was found between convulsion group compare to controle group of all ages. The memory
reaction time of right side was faster along with the increasing age, both on control and
convulsion group (p= 0.00). There was mean velocity differences between female and male
group, but showed no statistical significance between sex and memory reaction time (p=
0.64), with the ANT test examination. The result on relative risk of abnormal memory
reaction time on children with history of febrile convulsion toward febrile children without
convulsion was 2.

Conclusion: The memory reaction time of left side and right side showed slower velocity
on the simple febrile convulsion group compare to control group. On complex febrile
convulsion, the velocity was slower compare to simple febrile convulsion group and control
group, but statistical analysis showed no significance difference. Age has significance
correlation with memory reaction time, but sex showed no statistical significance.

Keyword: ANT test, memory reaction time, febrile convulsion




BAB 1

Pendahuluan

1. Latar Belakang. _

Kejang demam adalah bangkitan kejang yang diakibatkan oleh peningkatan suhu
diatas 38° C (suhu rektal) yang disebabkan oleh proses ekstra kranial, namun ada juga
peneliti yang menggunakan suhu 38.5° C atau lebih 42, Kejadian kejang demam merupakan
kelainan neurologi anak yang sering dijumpai. Di Amerika Serikat insiden kejang demam
berkisar antara 2-5 % pada anak umur kurang dari 5 tahun, di Asia kejadian lebih tinggi hal
ini terpengaruh faktor gengtik dan lingkungan, di Jepang 9%-10% *. Umur serangan kejang
, demam banyak didapatkan pada umur 3 bulan sampai 5 tahun ,insiden paling banyak terjadi
pada umur sekitar 18 bulan ¥%° , Perjalanan jangka panjang-kejang demam dapat berulang,
atau berkembang menjadi epilepsi dan kelainan perkembangan mental maupun neurologik.
Kejang demam yang berlangsung lama terutama epilepsi yang diprovokasi oleh demam akan
menyebabkan kerusakan pada otak yang pada akhirnya dapat menyebabkan gangguan pada
proses belajar #** Dari penelitian yang dilakukan RS Dr. Soetomo Surabaya didapatkan hasil
bahwa dari 69 anak dengan ETOF , 1/3 anak mengalami retardasi mental dan 1/3 lainnya
mengalami gangguan pada memori, berbahasa, membaca dan berhitung °. Kejang demam
sekarang dikelompokkan menjadi dua, yaitu kejang demam sederhana dan kejang demam
kompleks. Kejang demam kompleks bila kejang lebih dari 15 menit, serangan kejang lebih
dari satu kali dalam sehari, kejang bersifat fokal, diikuti defisit neurologi paska kejang, bila
tak terdapat tanda tersebut digolongkan dalam kejang demam sederhana®*®, Sebagian besar
kejang demam termasuk kelompok kejang demam sederhana, sedangkan 35% termasuk
kejang demam kompleks pada serangan pertama kejang dan 33% kejang demam kompleks
pada serangan rekuren®. Gangguan mental dan neurologi biasanya terjadi pada kejang lama,
hal ini tersering terjadi pada negara yang sedang berkembang. Angka kematian kejang
demam relatif rendah berkisar 0.64% - 0.75%".

Memori ( daya ingat) adalah kemampuan individu untuk menylmpan informasi dan
informasi tersebut dapat dipanggil kembali untuk digunakan beberapa waktu kemudian, hal
ini berkaitan dengan kecepatan reaksi memori. Memori merupakan bagian dari fungsi kognitif
yang meliputi © fungsi reseptif, fungsi berpikir, fungsi ekspresif dan memori itu sendiri 7.
Fungsi kognitif merupakan aspek penting yang harus diperhatikan dalam rangka
meningkatkan kualitas hidup pada penderita kejang, fungsi ini dipengaruhi banyak faktor,




seperti kerusakan otak yang melatar belakanginya, umur onset, lama menderita kejang,
frekuensi serangan®.

Bagian otak yang berhubungan dengan memori adalah lobus temporalis dan
bangunan didekatnya yaitu hipokampus dan amigdala’. Kejang demam dengan serangan
kejang yang lama akan mengakibatkan skierosis pada hipokampus sehingga menyebabkan
atropi hipokampus dan amigdala, tetapi hal ini masih kontroversial .  Beberapa peneliti
menemukan bahwa pada umur 10 tahun terdapat 4 penderita dari 102 subyek yang
mengalami gangguan-belajar, .inteligensi dan tingkah laku pada penderita dengan riwayat
kejang demam dibanding dengan tanpa kejang demam, tetapi penelitian lain menyatakan

bahwa fungsi kognitif tak berpengaruh oleh adanya kejang demam™®°,

2. Rumusan Masalah

Kejang demam merupakan kelainan neurologis yang paling banyak dijumpai pada
anak. Kejang demam yang berlangsung lama terutama epilepsi yang diprovokasi oleh demam
akan menyebabkan kerusakan otak pada lobus temporalis™*, Memori merupakan bagian dari
fungsi kognitif yang akan terpengaruh dengan adanya sklerosis pada hipokambus dan
amigdala yang merupakan tempat memori, sedangkan kecepatan reaksi memori merupakan
bagian dari fungsi memori, maka :

- Apakah kejang demam sederhana berpengaruh pada kecepatan reaksi memori

- Apakah kejang demam kompleks berpengaruh pada kecepatan reaksi memori

- Apakah umur pada riwayat kejang demam berpengaruh pada kecepatan reaksi

memori
- Apakah jenis kelamin berpengaruh pada kecepatan reaksi memori

3. Tujuan Penelitian
3.1. Tujuan umum :
- Untuk mengetahui kecepatan reaksi memori penderita dengan riwayat kejang
demam sederhana .
- Untuk mengetahui kecepatan reaksi memori penderita dengan riwayat kejang
demam kompleks

3.2, Tujuan khusus :
Untuk mengetahui kecepatan reaksi memori sisi kanan dan kiri pada penderita

riwayat kejang demam sederhana




- Untuk mengetahui kecepatan reaksi memori sisi kanan dan kiri pada penderita
riwayat kejang demam kompleks

- Untuk mengetahui pengaruh umur terhadap kecepatan reaksi memori sisi kanan
dan kiri pada penderita riwayat kejang demam

- Untuk mengetahui pengaruh jenis kelamin terhadap kecepatan reaksi memori

4. Manfaat Hasil Penelitian

ud

Penelitian
= Sebagai fitik tolak penelitian lebih lanjut
Pelayanan
= Mencegah seawal mungkin kemungkinan timbulnya kejang demam
Pendidikan
« Meningkatkan pengetahuan tentang kejang demam pada anak dan gangguan yang
ditimbulkan khususnya terhadap kecepatan reaksi memori pada anak

= Mengetahui keadaan memori pasca kejang demam

5. Orisinalitas Penelitian
Penelitian memori pada penderita dengan riwayat kejang demam telah dilakukan oleh

Huang CC di Taiwan (2001), melakukan penelitian terhadap 87 anak yang berumur 7-8 tahun
yang mempunyai riwayal kejang demam didapat keadaan memori,mental dan reaksi
impusivitas yang lebih tinggi dari kelompok kontrol 1 sedangkan penelitian tentang
kecepatan reaksi memori pada penderita dengan riwayat kejang demam belum permnah

dilakukan.




BAB II
Tinjauan Pustaka
1. Memori
1.1.  Definisi dan pembagian jenis memori
Memori merupakan bagian dari fungsi kognitif, Fungsi kognitif meliputi beberapa
fungsi, antara lain :
a. fungsi reseptif, yang melibatkan kemampuan untuk mendapatkan informasi
b. fungsi memori dan belajar, dimana informasi yang didapat, -disimpan dan dapat
dipanggil kembali
¢. fungsi berpikir, yaitu cara mengorganisasi dan mereorganisasi informasi
d. fungsi ekspresif, yaitu informasi yang diperoleh kemudian diinformasikan dan
digunakan’.

Memori ( daya ingat ) adalah kemampuan individu untuk menyimpan informasi dan
informasi tersebut dapat dipanggil kembali untuk dapat dipergunakan beberapa waktu

kemudian**3,

Memori tak dapat dilepaskan dari proses belajar (/earning), untuk mengingat
sesuatu harus mengenal dan mempelajari sebelumnya melalui panca indera yang akan
diubah menjadi bentuk simbol-simbol tertentu atau disebut sebagai enco .ding, setelah
enco. ‘ding selesai dilakukan baru dapat dilakukan penyimpanan atau storage. Proses belajar
lebih berhubungan dengan proses perekaman, sedangkan proses memori lebih berhubungan
dengan proses pemeliharaan (keegping), mengingat dan mendapatkan kembali (recafl
refrieval) informasi atau pengalaman yang telah direkam tadi. Apabila informasi itu tidak

7,14,15

dapat dipanggil kembali maka disebut sebagai /upa
Dalam klinik, pembagian memori meliputi 7**!>1¢;
a. memori jangka pendek
yaitu proses penyimpanan memori sementara. Memori jangka pendek juga disebut sebagai
ingatan primer, memori ini mempunyai beberapa karakteristik yaitu :

1. memerlukan kesadaran atau melalui proses kognitif sadar

2. lamanya hanya 20 — 30 detik, maksimum 40 detik, materi dapat dipertahankan

dalam ingatan jangka pendek dengan latihan (rehearsal)
3. jumiah materi yang disimpan hanya terbatas, umumnya sekitar 5-10 item atau 7

+ 2 item




Memori ini merupakan stasiun perhentian ke memori jangka panijang, artinya informasi
mungkin berada di memori jangka pendek sementara ia sedang disandikan menjadi memori
jangka panjang. Transfer dari memori jangka pendek menjadi memori jangka panjang
dinamakan dual-memory model. Jika informasi memasuki memori jangka pendek, ia dapat
dipertahankan dengan pengulangan atau hilang karena pergeseran atau peluruhan,
pengulangan suatu butir bukan hanya mempertahankan memori jangka pendeknya tetapi
juga menyebabkan ditransfer ke memori jangka panjang.

b. memori jangka panjang

yaitu jenis ingatan yang secara tradisional disebut sebagai daya ingat. Memori jangka

panjang (/ong-term memory) merupakan suatu proses penyimpanan informasi yang relatif
permanen,

lupa tergeser lupa

+ v
Informas — 3| memori jangka transfer> memori jangka
Masuk pendek panjang

)

Pengingatan

Dual-memory model
(Dikutip dari : Pengantar psikologi, 1992 *%)

Berdasarkan lamanya rentang waktu antar stimulus dan proses mengingat kembali,

memori dapat dibagi menjadi "***: ,

a. memori segera (/mmediate memory), merupakan daya mengingat kembali rangsang
yang diterima beberapa detik yang lalu, memori ini membutuhkan pemusatan
perhatian (attention).

b. memoti baru (recent memory), rangsang yang diterima dapat disimpan untuk waktu
yang lebih lama, beberapa menit, beberapa jam bahkan hari. Untuk menyimpan
dibutuhkan konsolidasi (pengulangan atau organisasi) dan memori ini sangat
berkaitan dengan kemampuan belajar hal yang baru (new /earning abiity). Kesulitan
belajar pada umumnya sangat berkaitan dengan memori baru ini, termasuk penderita

yang mengalami kelainan pada otak seperti trauma kepala.




C. memori lama (remote memory), daya mengingat kembali peristiwa yang telah lama

terjadi, semasa kecil. Memori ini baru terganggu pada taraf kelainan yang cukup,
misalnya pada dimensia.

Sedangkan berdasarkan bentuk stimufusnya, memori dibagi menjadi dua, yaitu
memori verbal ( sesuai apa yang didengar ) dan memori visual ( sesuai dengan apa yang
dilihat ), Dalam konsep psikologi, ‘memori segera’ sesuai dengan memori jangka pendek
(short-term memory) , memori ini akan segera terfiksasi dalam susunan saraf pusat menjadi

memori jangka panjang (/ong-term memory) yang meliputi memori baru dan memori lama’-**

Berdasarkan uraian diatas, terdapat beberapa proses yang terjadi sebelum suatu
informasi tersimpan sebagai memori 7147,

a. Proses penyandian informasi (encoding)

Merupakan suatu proses mengubah sifat suatu informasi kedalam bentuk yang sesuai

dengan sifat-sifat memori organisme. Proses ini sangat mempengaruhi lamanya suatu

informasi disimpan dalam memori. Fncoding dalam memori jangka pendek hanya

akan menampung apa yang kita pilih, mekanisme lain yang dapat dipakai untuk

menyeleksi informasi adalah perhatian (attentior). Perhatian ini akan menyaring

informasi yang masuk ke memori jangka pendek, sehingga hanya sebagian kecii yang

boleh masuk. Informasi dari memori jangka pendek untuk dapat masuk ke memori

jangka panjang akan mengalami suatu proses yang meliputi semantic coding

(menghubungkan informasi yang masuk dengan arti dari kata-kata dari keseluruhan

kalimat) dan /imagery coding (menghubungkan informasi tersebut dengan gambaran

peristiwa yang terjadi).

b. Proses penyimpanan informasi (storage)

Kapasitas penyimpanan dalam memori jangka pendek sangat terbatas, yaitu sekitar

5-10 item atau 7 + 2 item, sedangkan kapasitas memori jangké panjang lebih besar

yang melalui proses mereorganisasi informasi akan dapat menyebabkan proses

mengingat kembali (retrieval).

¢. Proses mengingat kembali (retrieval)

Merupakan suatu proses mencari dan menemukan informasi yang disimpan dalam

memori untuk digunakan kembali.




1.2, Anatomi dan Fisiologi Memori,

Bagian otak yang berhubungan dengan memori adalah lobus temporalis , hipokampus
dan amigdala yang termasuk dalam sistem limbik. Amigdala, suatu masa inti di daerah
anterior dan medial dari lobus temporalis, hipokampus terletak sepanjang permukaan dalam
bagian temporal dari ventrikel lateral”**!>¥, Bila terjadi gangguan terutama di hipokampus
dan amigdala maka sebagai akibatnya adalah yang bersangkutan akan mengalami kesukaran
untuk belajar hal baru (gangguan memori baru), sedangkan memori segera dan lama tidak
terganggu”*”**, Kesukaran mengingat hal baru dapat dibagi menjadi dua macam, yaitu hal
yang verbal ( yang didengarkan ) dan hal visual ( yang dilihat ). Memori verbal (berbahasa
dan membaca) terletak di belahan otak kiri, sedangkan memori visual di belahan otak kanan.
Gangguan memori verbal disebabkan terganggunya hubungan antara area asosiasi auditori
(area 22) dengan korteks enthorhinal dari hipokampus kiri, sedangkan gangguan memori
visual disebabkan oleh terganggunya hubungan antara area asosiasi visual dengan korteks
enthorhinal hipokampus kanan 7.

Termasuk dalam gangguan yang disebabkan oleh kelainan atau hambatan
pérkembangan belahan otak kanan adalah afek dan emosi. Penderita akan mengalami
kesulitan berbicara dengan lagu kalimat yang baik, juga sukar mengungkapkan isi pikirannya
yang mengandung kemarahan atau kegembiraan 7,

Lupa merupakan suatu gejala, dimana informasi yang disimpan tidak dapat ditemukan
kembali untuk digunakan. Namun lupa juga dapat disebabkan oleh sebab-sebab fisiologik,
bahwa setiap penyimpanan informasi akan disertai perubahan fisik di otak (engram).
Gangguan pada engrasm ini akan mengakibatkan lupa yang sering.disebut amnesia, bila yang
dilupakan adalah berbagai informasi yang sudah disimpan beberapa waktu yang lalu sebelum
keadaan patologik terjadi, maka disebut amnesia retrograd. Sedangkan bila informasi yang
dilupakan adalah informasi baru yang diterima setelah keadaan patologis terjadi, maka
disebut sebagai amnesia anterograd 7%,

Memori (ingatan) dan proses kognisi lain dapat dipengaruhi oleh keadaan emosional
yang sedang berlangsung dalam diri seseorang seperti stres, depresi, kecemasan, suasana
hati (mood) dan kondisi serupa yang lain. Pengaruh emosi dapat terjadi pada setiap bagian
dari keseluruhan aktivitas kognitif, mulai dari pencatatan informasi, transformasi (encoding),
penyimpanan kedalam gudang memori (refention), sampai pada penggalian informasi di
dalam memori (retrieval) untuk dimunculkan kembali dalamﬁ bentuk respon terhadap suatu
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tugas (recal) *° Trauma kapitis seperti adanya kontusio serebri merupakan keadaan defisit
neurologis dapat menyebabkan gangguan tingkah laku, demensia/ mudah lupa. Keadaan bayi
dengan riwayat HIE (Hypoxic Ischemic Encephalopathy) dapat terjadi defisit neurologis
berupa nekrosis otak dengan gejala kejang yang akan berpengaruh pada fungsi kognitif,
keadaan stimulasi fingkungan dan gizi akan mempengaruhi tumbuh kembang dan fungsi
kognitif yang lebih baik ***’.

1.3. Pengaruh obat anti kejang

Pada penelitian oleh Knudsen dkk (1996), serta Wolf dan Forsythe (1989) seperti
yang dikutip Shinnar * , dalam pengamatan lebih dari 10 tahun tidak menemukan perbedaan
antara kelompok yang diobati dengan fenobarbital harian dan diazepam (pada awal kejang)
dengan kelompok kontrol dalam kejadian epilepsi dan hasil kognitif lainnya.

Sedangkan pada penelitian lain menyebutkan bahwa penggunaan obat anti
kejang memberikan dampak yang cukup besar pada fungsi kognitif (terutama pada penderita
epilepsi) 7%, Fenobarbital maupun fenitoin menimbulkan gangguan pada fungsi kognitif
(memori jangka pendek) juga gangguan performance pada tes kewaspadaan dan
kemampuan verbal sesuai dengan peningkatan kadar obat dalam serum. Pengaruh obat ini
terhadap fungsi luhur otak mungkin hanya disebabkan oleh terganggunya kecepatan dan
ketepatan motorik, walaupun sulit untuk melakukan tes neuropsikologik secara terpisah 7,

1.4. Pemeriksaan memori

Ada beberapa macam cara untuk memeriksa memori seseorang, namun pada
penelitian ini  hanya digunakan tes yang dapat memeriksa memori segera (immediate
memory) dan memori baru (recent memory).

Amsterdam Neuropsychological Tasks (ANT) %22,

Test ini merupakan hasil perkembangan penelitian dari de Sonneville {1993), untuk
mengetahui perkembangan psikologi, neuropsikologi dan neurology perilaku, dilakukan
dengan pemeriksaan komputer (IBM compatible PCs, 33 Mhz, 1 Mb RAM, 100 Mb Hard disk,
standard VGA, colour monitor dan mouse system) . Pada Oktober 1995, program dari tes ini
mendapatkan penghargaan dari £C Award (Belanda) terhadap penilaian psychodiagnostics of

" computerized dan telah dipergunakan oleh beberapa negara eropa. ANT merupakan alat

yang dipergunakan untuk mengetahui kecepatan dan ketepatan dari visual, proses informasi
pendengaran, koordinasi visuo-motor, mental aritmatika, memori padé visuospatial temporal
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yang secara Spesifi'k dapat mengetahui konsentrasi maupun perhatian yang terpecah, reaksi
inhibisi dan impulsivitas. Tes ini dapat mengidentifikasi 32 bagian tugas yang berbeda sesuai
dengan umur, antara lain adalah fasefine speed.

Baseline speed merupakan bagian dari tes ANT untuk mengukur fungsi kecepatan
reaksi memori, yang terdiri atas kecepatan reaksi kiri ( reaction time left = RT lefd,
kecepatan reaksi kanan ( reaction time right = RT right ) serta -kecepatan reaksi total (
reaction time total = RT total ) dimana kecepatan reaksi kanan maupun Kiri dilakukan oleh
gerakan tangan kanan maupun kiri yang mencerminkan keadaan hemisfer otak yang
berfawanan. Hasil pemeriksaan ditentukan dalam kolom tabel dengan rentang standar sesuai
dengan umur *%# Kecepatan reaksi memori adalah waktu yang diperlukan untuk
menimbulkan daya ingat, yang berhubungan dengan tingkat Q%

2. Kejang Demam
2.1. Definisi
Kejang demam adalah bangkitan kejang yang terjadi pada kenaikan suhu lebih dari 38

,°C (rektal) yang disebabkan oleh proses ekstra kranial. Kejang yang disertai demam pada

anak yang sebelumnya menderita kejang tanpa demam tidak termasuk dalam kategori ini +23
Kejang demam merupakan bangkitan kejang pada bayi dan anak yang biasanya terjadi pada
umur 3 bulan sampai 5 tahun, kebanyakan disertai dengan infeksi virus dibandingkan bakteri
dan umumnya terjadi pada 24 jam pertama sakit dan biasanya berhubungan dengan infeksi
saluran napas akut, seperti faringitis dan otitis media, infeksi saluran kemih, pneumonia serta

gangguan gastroenteritis 3252728,

2.2. Insiden

Menurut Hauser (1984) seperti yang dikutip Soetomenggolo!, insiden kejang demam
di Eropa dan Amerika Serikat adalah antara 2-5 % untuk anak berumur dibawah 5 tahun, di
Jepang sekitar 9 %-10%*. Ada beberapa faktor yang mempengaruhi peningkatan insiden
kejang demam, diantaranya adalah faktor lingkungan dan genetik. Di negara berkembang
angka penyakit infeksi masih tinggi, maka kemungkinan ferjadinya kejang perlu diwaspadai.
Kejang demam pada anak laki-laki dan perempuan adalah 2 : 1 namun sampai saat ini belum

27,28

ada penjelasan, juga lebih tinggi pada ras kulit hitam . Umur kejadian banyak didapatkan

3,27

pada umur 3 bulan sampai 5 tahun dengan puncaknya pada umur 18 bulan **/, sedangkan




kepustakaan lain mengatakan bahwa kejang demam sering terjadi pada umur 6 bulan sampai
3 tahun, sedang populasi kejang demam pada umur kurang dari 6 bulan sangat kecil %,

2.3. Etiologi

Kejadian prenatal maupun perinatal yang menyebabkan trauma otak ( brain injury )
merupakan faktor penting yang dapat menimbulkan terjadinya kejang demam termasuk
prognosisnya. Demam yang berfungsi sebagai faktor yang menyebabkan kejang biasanya
disebabkan oleh beberapa infeksi antara lain infeksi saluran napas akut, oftitis media,
pneumonia, infeksi saluran kemih dan gastroenteritis **. Kejang demam biasanya terjadi
saat infeksi berlangsung secara akut dan kebanyakan terjadi dalam 24 jam pertama
sebanyak 57% **, Infeksi bakteri kurang menyebabkan kejang demam dibandingkan infeksi
virus. Faktor genetik juga mempe_ngaruhi insiden kejang demam, meningkat frekuensinya
pada penderita dengan anggota keluarga dengan riwayat kejang demam. Tsuboi seperti
dikutip Aicardi J 2, didapat insiden kejang demam sebesar 17% pada anak dengan riwayat
kejang pada orang tua dan 22% pada saudaranya , sedangkan Verity dkk melaporkan bahwa
insiden kejang demam sebesar 26% pada anak dengan anggota keluarga dengan riwayat
kejang demam.

2.4, Klasifikasi
Livingstone ( 1954 — 1963 ) membagi kejang demam menjadi 2 golongan yaitu kejang
demam sederhana dan epilepsi yang diprovokasi oleh demam. Sedangkan Pricard dan Mc
Grifl ( 1958 ) seperti yang dikutip Lumbantobing 2, membagi kejang demam menjadi kejang
demam sederhana dan kejang demam atipis ( tak khas ). Yang digolongkan kejang demam
sederhana oleh Prichard dan Mc Grill adalah %% :
- kejang simultan
- umur 6 bulan sampai 4 tahun
- suhu 100 F atau lebih
- berlangsung kurang dari 30 menit
- neurologi normal dan setelah kejang neurologi normal
- EEG normal setelah tak kejang,
kejang yang tidak memenuhi salah satu kriteria diatas digolongkan sebagai kejang demam

k kha

t_
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Yang digolongkan kejang demam sederhana menurut Livingstone adalah 422

1.

2
3
4,
5

kejang bersifat umum

. kejang berlangsung singkat { kurang dari 15 menit )
. umur waktu kejang kurang dari 6 tahun

frekuensi seFangan kurang dari 4 kaii setahun

EEG normal

Kejang demam yang tidak sesuai dengan bukti diatas digolongkan sebagai epilepsi

yang dicetuskan oleh demam.

Di sub Bagian Saraf Anak FKUI menggunakan criteria Livingstone yang telah

dimodifikasi sebagai berikut ¥ ;

umur 6 bulan sampai 4 tahun

- lama kejang tak lebih dari 15 menit

- kejang bersifat umum

- kejang timbul 16 jam pertama setelah demam

- pemeriksaan neurologis yang dibuat minimal 1 minggu sering dengan normal
- frekuensi bangkitan kejang tak lebih dari 4 kali dalam satu tahun
Kejang demam yang tak memenuhi salah satu kriteria dari ketujuh kriteria di atas

biasanya secara individual mempunyai dasar kelainan yang menyebabkan timbuinya kejang

setelah

dilakukan EEG, kejang ini digolongkan pada epilepsi yang diprovokasi oleh demam.

Kasifikasi kejang demam yang digunakan sekarang adalah ***%%:% .

a. Kejang demam sederhana ( Simple Febrife Convuisions )

b. Kejang demam kompleks ( Complex Febrife Convultions ) yaitu :

2.5,

- kejang lama lebih dari 15 menit

tipe kejang fokal atau frekuen ( lebih 1 kali kejang dalam 24 jam )

1

diikuti defisit neurologis paska kejang

terdapat riwayat kejang dalam keluarga

Patofisiologi
Kejang demam sederhana tak berhubungan dengan gangguan kesadaran
setelah kejang, sedangkan gangguan kesadaran setelah kejang demam kompleks

'berhubungan dengan kelainan otak terutama di lobus temporal dan lobus fronto-

orbital *°,
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Patofisioiogi: kejang melalui mekanisme sebagai berikut %> ;

1. nilai ambéng sel-sel yang belum matang turun

2, timbul dehidrasi sehingga keseimbangan elektrolit terganggu

3. metabolisme basal naik, terjadi imbunan asam laktat dan CO2 yang akan merusak
sel neuron

4. cerebral blood flow dan metabolisme sel naik sehingga nilai ambang sel dan
potensial membran otak akan turun

5. kebutuhah oksigen dan energi naik sehingga mengganggu transpor ion keluar
masuk sel.

Kejang demam yang berlangsung singkat umumnya tak berbahaya dan tidak
menimbulkan gejala sisa, sedangkan kejang demam yang berlangsung lama ( lebih dari 15
menit ) biasanya disertai dengan apneu, meningkatnya kebutuhan oksigen dan energi untuk
kontraksi otot skelet yang akhirnya akan terjadi hipoksemia, hiperkapnea, asidosis laktat
yang disebabkan metabolisme anaerob*®. Rangkaian kejadian di atas merupakan faktor
penyebab hingga terjadi kerusakan sel neuron selama berlangsungnya kejang. Faktor
terpenting adalah gangguan peredaran darah otak yang mengakibatkan hipoksia sehingga
meninggikan permeabilitas kapiler dan timbul edema otak yang mengakibatkan kerusakan sel
neuron otak. Kejang demam yang berlangsung lama dapat menyebabkan kelainan anatomis

otak sehingga terjadi epilepsi %%,

2.6, Prognosis
Prognosis kejang demam masih merupakan silang pendapat, perbedaan tersebut
merupakan akibat |dari perbedaan definisi kejang demam, pemilihan kasus, bentuk dan

jangka waktu penelitian. Kejang demam yang berlangsung sangat lama dapat mengawali
terjadinya beberapa akibat yang mungkin berakhir dengan kerusakan neurologis berat,

7, Beberapa peneliti

gangguan mental bahkan kematian, tetapi kasus sangat jarang
memaparkan hasii|yang berbeda-beda prognosis kejang demam untuk menjadi epilepsi.
Lumbar Tobing (1975) dalam penelitiannya mendapatkan 5 penderita (6%), sedangkan
Livingstone (1570) dari kejang demam sederhana hanya 2,9% yang menjadi epilepsi dan dari
golongan epilepsi Yang diprovokasi oleh demam ternyata 97% menjadi epilepsi * . Angka

kematian kejang demam relatif rendah berkisar 0.64% - 0.74% .
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3. Memori dan Kejang Demam

Suatu penelitian pada penderita epilepsi dengan riwayat kejang demam membuktikan
adanya penyusutan volume hipdkampus lobus temporal ipsilateral yang signifikan dari pada
tanpa riwayat kejang demam #. Pada epilepsi terjadi gangguan memori jangka panjang,
khususnya memori baru; pada kejang demam lama akan menyebabkan gangguan fungsi
kognitif keseluruhan, termasuk gangguan inteligensi, retardasi mental dan problem tingkah
laku, sedangkan memori akan terganggu (amnesia) beberapa saat setelah terjadi kejang %*°,
Tjahajani I dalam penelitian tes memori pada anak dengan epilepsi didapat hasil memori
rendah pada anak dengan serangan kejang kurang dari 1 tahun dengan frekuensi serangan
sering 2 Fowler dan Meidrum seperti yang dikutip Verity CM °, menyebutkan kejadian
nekrosis neural pada korteks serebri, hipokampus dan serebellum pada anak dengan kejang
demam yang berkepanjangan. Schiottz-Christensen dan Bruhn dalam penelitiannya terhadap
14 anak kembar monosigot menunjukkan terdapatnya gangguan intelegensi pada penderita
dengan kejang demam &, sedangkan penelitian lain menyebutkan sebanyak 4 anak dari 102
yang mengalami kejang' demaiin setelah berumur 10 tahun mengalami gangguan pada
pendidikan sekolah, inteligensi dan gangguan tingkah laku °. Penelitian lain menyebutkan
status sosial ekonomi, keluarga dengan riwayat kejang, kejang demam komplek dan kejang
demam berulang tidak menyebabkan gangguan fungsi memori %3, Huang C.C. melakukan
penelitian terhadap 87 anak yang berumur 7-8 tahun yang mempunyai riwayat kejang
demam didapat keadaan memori,mental dan reaksi impusivitas yang lebih tinggi dari
kelompok kontrol .
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B. Kerangka Konsep

Kejang Demam Kejang Kejang Demarn

Sederhana qz demam ZD Kompleks

NS

Gangguan Memori
-Kecepatan reaksi memori

C. Hipotesis
Hipotesis 0 (Ho):
Mavyor :
- kejang demam sederhana tidak berpengaruh terhadap kecepatan reaksi memori

- kejang demam kompleks tidak berpengaruh terhadap kecepatan reaksi memori
Minor :

- kejang demam tidak berpengaruh terhadap perubahan kecepatan reaksi memori
yang terkait dengan perubahan umur

- jenis kelamin tidak berpengaruh terhadap kecepatan reaksi memori

Hipotesis 1 (H1):
Mavyor :
- kejang demam sederhana berpengaruh terhadap kecepatan reaksi memori

- kejang demam kompleks berpengaruh terhadap kecepatan reaksi memori
Minor :

- kejang demam berpengaruh terhadap perubahan kecepatan reaksi memori yang
terkait dengan perubahan umur

- jenis kelamin berpengaruh terhadap kecepatan reaksi memori
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BAB III
Metodologi Penelitian

3.1, Jenis panglitian

3.2.

3.3.

3.4.

3.5,

3.6.

3.7.

Jenis penelitian ini adalah kohort retrospektif observasional yang bersifat analitik
Waktu dan tempat penelitian
Penelitian dilakukan di poliklinik bagian anak RS dr. Kariadi Semarang dan klinik
memotri Ji.Yudistira no 5 Semarang.
Penelitian dilakukan dalam kurun waktu 19 bulan mulai bufan Nopember 2001
sampai Agustus 2003.
Subyek Penelitian
Anak umur 5-10 tahun dengan riwayat kejang demam
Populasi studi penelitian .
Penderita rawat jalan umur 5-10 tahun di RSUP dr. Kariadi Semaﬁéng.
Kriteria seleksi
Sesuai dengan kriteria inklusi dan eksklusi yang ditetapkan
Sampel Penelitian.
Jumlah sample yang dibutuhkan dihitung berdasarkan uji hipotesis terhadap
resiko relatif dengan rumus *:

N = (zo (2PQ)2+2p (P1Q1)Y2+(P2Q2) *

(P1-P2)?

N = jumlah sample penelitian
Resiko relatif minimal = 1.75
Proporsi kelompok kontrol sebesar 20%
Tingkat kemaknaan sebesar 5%
Power sebesar 80%
N yang diperiukan didapat = 82
Kriteria Inklusi
- anak umur 5-10 tahun
- riwayat kejang demam sederhana
- - riwayat kejang demam kompleks
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3.8. Kiriteria Eksklusi
- Gangguan emosi pada saat dilakukan uji ANT sehingga mempengaruhi
ketepatan nilai uji.
- Penggunaan Phenaobarbital jangka panjang e
- Riwayat trauma kepala
- Riwayat infeksi intrakianial
- Kelainan panca indera
- Gangguan motorik pada ekstremitas atas
39 Pengumpulan Data .
Data diambil pada anak umur 5 — 10 tahun yang mempunyai riwayat kejang demam
sederhana ‘atau kompleks dan anak dengan riwayat demam tanpa kejang di
poliklinik bagian anak RSUP dr. Kariadi Semarang dan Catatan Medik yang sesuai
kriteria inklusi.
3.10. Cara kerja
- sebelum penelitian dimulai, dijelaskan kepada responden tentang tujuan
penelitian, prosedur pemeriksaan dan manfaat yang diperoleh
- jika responden sétuju untuk mengikuti penelitian, maka diminta bukti
persetujua'n secara tertulis dengan membubuhkan tanda tangan pada lembar
inform consent
- sample yang diambil dilakukan anamnesis dengan ibu penderita / keluarga
terdekat yang merawat, dilakukan pemeriksaan fisik dan dicatat dalam formulir
penelitian.
- sample penelitian dirujuk ke biro jasa pelayanan psikologi yang ditunjuk untuk
diperiksa fungsi memori dengan uji ANT.

3.11. Analisis Data
Data ditabulasi kedalam data dasar, kemudian dianalisis dengan menggunakan
program SPSS ( Statistical Programme for Social Science versi 10.05). Dilakukan
analisis hubungan antara variable bebas nominal (dikotom) dan variable tergantung
numeric dengan ™ uji t” dan analisa resiko relatif.
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3.12, Definisi IOp,erasional

Kejang demam adalah bangkitan kejang yang terjadi pada kenaikan suhu
lebih dari 38.5 °C yang disebabkan oleh proses ekstrak:ra‘nial
kejang demam kompleks : -

e kejang lama = 15 menit

« tipe kejang fokal / frekuen (lebih dari 1 kali kejang dalam 24 jam)

» diikuti defisit neurologis pasca kejang

+ terdapat riwayat kejang dalam keluarga
kejang demam sederhana adalah bangkitan kejang dengan tanda yang
tidak memenuhi kriteria dari kejang demam kompleks
mémori adalah kemampuan individu untuk menyimpan informasi dan
informasi tersebut dapat dipanggil kembali untuk dapat dipergunakan
beberapa waktu kemudian
demam adalah peninggian suhu tubuh dengan temperatur rectal = 38.5 °C
Baseline speed adalah hasil pengukuran untuk mengetahui keadaan
kecepatan reaksi memori
kecepatan reaksi memori adalah waktu vyang diperlukan untuk
menimbulkan daya ingat
uji ANT adalah sarana yang dipergunakan untuk mengetahui kecepatan
dan ketepatan dari visua/ proses informasi pendengaran, koordinasi visuo-
motor, mental aritmatika, memori pada visuospatial temporal yang secara
spesifik dapat mengetahui konsentrasi maupun perhatian yahg terpecah,
reaksi inhibisi dan impulsivitas. |
Cara uji ANT adaiéh dengan merhpergunakan komputer yang berisikan
tugas berupa pengingatan behtuk gémbar, huruf, perhitu_ngan, dimana bila
jawaban benar dilakukan dengan menekan mouse” sisi kanan dan
sebaliknya dengan tangan kiri bila jawaban salah, Hal ini dilakukan
berlawanan bila sampel lebih mengutamakan penggunaan tangan Kiri,
dilakukan latihan terlebih dahulu, -soal berbeda sesai dengan umur,
Pemeriksaan didampingi oleh seorang psikolog.
BSRTL adalah hasil pengukuran kecepatan reaksi memori sisi Kiri pada uji
baseline speedANT '
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BSRTR adalah hasil pengukuran kecepatan reaksi merrjlori sisi kanan pada
uji baseline speed ANT

BSRTT adalah hasil rerata kecepatan reaksi memori sisi kiri & sisi kanan
pada uji baseline speed ANT

Tes kecepatan reaksi memori dianggap abnormal apabila nilainya lebih
lama dari nilai rentang normal menurut baku.

Rentang normal kecepatan reaksi memori sisi kiri, sisi kanan dan total
tertera dalam lampiran 1 sesuai dari Af;sterdam Neuropsychological Tasks
2.1 (Appendix dan database) .

Trauma kepala adalah benturan pada kepala dengan‘ adanya gangguan
kesadaran, muntah dan dapat disertai kejang.

3.13. Etika Penelitian
 QOrang tua penderita menyetujui dan mengisi lembar persetujuan (/nform

consent). Penelitian dikerjakan setelah disetujui oleh komite etika penelitian. Penelitian
dikerjakan setelah disetujui oleh komite etika peneliian FK UNDIP / RSUP Dr. Kariadi

Semarang.

3. 14, Rancangan Penelitian

Gangguan memori (+)

Kejang 1
demam (+) Gangguan memori (-)

Populasi

: : Gangguan memori ()
Demam =

tanpa kejang
Gangguan memort (-)
3.15. Alur Penelitian
Pasien Rawat Jalan -
(Riwayat kejang Uji ANT
Demam) Kecepatan reaksi

___,{ Kriteria inklusi J —> [ Sampel ]—-—h- Hasil

v

dar éksklusi

Penelitian
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BAB IV

HASIL PENELITIAN DAN PEMBAHASAN

Sebaran penderita dan nilai uji ANT . ‘

Selama kurun waktu Januari 2001 — Agustus 2003 telah diperoleh sejumlah 40 sampel
penelitian di poliklinik rawat jalan RSPK Semarang yang terdiri dari 20 penderita dengan
riwayat kejang demam dan 20 penderita demam tanpal riwayat kejang. Dari sejumlah 20
penderita riwayat kejang demam, diperoleh 16 penderita riwayat kejang demam sederhana
dan 4 penderita dengan riwayat kejang demam kompleks (grafik 1).

Grafik 1. Sebaran penderita kejang demam

- Dari seluruh jumlah sampel penelitian, terdiri dari 42,5% [aki-laki dan 57,5% perempuan.

Jumlah jenis kelamin pada penderita kejang demam sederhana dan penderita kejang demam
kompleks adalah sama, sedangkan pada kelompok kontrol jenis kelamin perempuan lebih
banyak dibanding laki-laki (grafik 2).
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Grafik 2. Sebaran jenis kelamin penderita kejang demam

Umur rerata pada kelompok kontrol adalah 6,85 tahun dan kelompok riwayat kejang
demam 6,7 tahun. Kedua kelompok umur mempunyai distribusi normal. Pada penderita
kejang demam sederhana umur rerata adalah 7 tahun sedangkan pada kejang demam
kompleks umur rerata tampak lebih muda yaitu 5,5 tahun (grafik 3).

10 F=-----

Umur {tahun)

20 16 K
Demarm KD Sederhana KD Kompleks

PASIEN

Grafik 3. Sebaran umur sampel penelitian

21




Hasil tes ANT

Dari sejumlah 20 anak dengan riwayat kejang demam, 16 diantaranya adalah kejang

demam sederhana dan 4 anak dengan riwayat kejang demam kompleks. Kelompok anak

dengan kejang demam sederhana hasil tes kecepatan reaksi memori sisi kiri dipercieh nilai
rerata 578.38 milidetik, dengan reaksi tercepat 348 milidetik dan terlama 1158 milidetik,
dengan simpang baku 205 milidetik. Pada kelompok kejang demam kompleks, kecepatan
reaksi memori sisi kiri diperoleh nilai rerata 723 milidetik, dengan reaksi tercepat 539
milidetik dan terlama 967 milidetik, dengan simpang baku 203.6 milidetik. Pada kelompok
kontrol, nilai rerata kecepatan sisi kiri 580.8 milidetik, dengan reaksi tercepat 280 milidetik
dan terlama 1112 milidetik dengan simpang baku 203 milidetik. Terlihat kecepatan reaksi
memori sisi kiri kelompok kejang demam kompleks lebih lama dibanding kelompok kontrol
atau kejang demam sederhana (grafik 4).

1400
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400+
200 . . .
N= 20 16 4
Demam KD Sederhana KD Kempleks
PASIEN

Grafik 4, Sebaran kecepatan reaksi memori sisi kiri .

Sedangkan hasil tes pada sisi kanan, pada kelompok kejang demam sederhana diperoleh nilai
rerata 773.4 milidetik dengan reaksi tercepat 370 milidetik dan terlama 1988 milidetik dengan
simpang baku 390 milidetik. Pada kelompok kejang demam kompleks, hasil tes pada sisi
kanan diperoleh nilai rerata 993 milidetik dengan reaksi tercepat 766 milidetik dan terlama
1579 milidetik dengan simpang baku 392 milidetik. Pada kelompok kontrol, diperoleh nilai
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rerata 665.6 milidetik, dengan reaksi tercepat 353 milidetik dan terlama 1209 milidetik
dengan simpang baku 276.5 milidetik, Tampak nilai rerata kecepatan reaksi memori  sisi

kanan kejang demam kompleks lebih lama dibanding kelompok kontrol dan kejang demam
sederhana (grafik 5).
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Grafik 5. Sebaran kecepatan reaksi memori sisi kanan.

Hasil tes kecepatan reaksi memori total pada kelompok kejang demam sederhana diperoleh
nilai rerata kecepatan reaksi memori 655,8 milidetik. Pada kejang demam kompleks diperoleh
hasil nilai rerata kecepatan rekasi total 858,5 milidetik. Sedangkan kelompok kontrol
diperoleh nilai rerata kecepatan reaksi memori total 620.7 milidetik. Terlihat bahwa nilai
rerata kecepatan reaksi memori pada kelompok kejang demam kompleks lebih lambat
dibanding kejang demam sederhana maupun konitrol (grafik 6).
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Grafik 6. Sebaran kecepatan reaksi memori total

Analisis statistik menunjukkan tidak terdapat hubungan bermakna antara kelompok
penderita dengan riwayat kejang demam sederhana dengan kecepatan reaksi memori sisi
kanan { p = 0.563), pada sisi kiri (p= 0.972) maupun total (p=0.695,df=27.6, C1=-216.8-
146.5). Pada penderita kejang demam kompieks menunjukkan hubungan bermakna pada
kecepatan memori sisi kanan {p=0.055), tak menunjukkan hubungan bermakna baik pada
kecepatan reaksi memori sisi kiri {(p= 0.265}), maupun total (p= 0.199). Sangat mungkin hal
ini disebabkan keterbatasan jumtah sampel kejang demam.

Kecepatan reaksi memori sisi kiri lebih cepat sesuai bertambahnya umur baik pada
kelompok kontrol maupun pada kelompok kejang demam. Tampak terdapat berbedaan nilai
rerata kecepatan reaksi memori kelompok kejang dibanding kelompok kontrol pada semua
umur. Pada umur yang lebih muda menunjukkan hasil lebih lambat reaksinya dibanding
dengan umur yang lebih tua (grafik 7). Hasil analisis statistik , menunjukkan bahwa
kecepatan reaksi memori sisi kiri pada penderita riwayat kejang demam berhubungan

bermakna dengan umur ( p=0.000 ; df=1)
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| Grafik 7. Sebaran kecepatan reaksi memori sisi kiri pada semua wmur.

Kecepatan reaksi memori sisi kanan lebih cepat sesuai bertambahnya umur baik pada
kelompok kontrol maupun pada kelompok kejang demam. Tampak terdapat berbedaan nilai
rerata kecepatan reaksi memori kelompok kejang dibanding kelompok kontrol pada semua

umur (grafik 8). Hasil analisis statistik, menunjukkan bahwa kecepatan reaksi memori sisi
kanan riwayat kejang demam berhubungan bermakna dengan umur { p=0,001; df=1).
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Grafik 8. Sebaran kecepatan reaksi memori sisi kanan pada setnua umur

Kecepatan reaksi memori total lebih cepat sesuai bertambahnya umur baik pada kelompok
kontrol maupun pada kelompok kejang demam. Tampak terdapat berbedaan nilai rerata
kecepatan reaksi memori kelompok kejang dibanding kelompok kontrol pada semua umur
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(grafik 9). Hasil analisis statistik, menunjukkan bahwa kecepatan reaksi memori total riwayat
kejang demam berhubungan bermakna dengan umur ( p=0.001; df=1).
Analisis statistik menunjukkan bahwa umur berhubungan secara bermakna dengan

kecepatan reaksi memori baik pada sisi kiri maupun sisi kanan (p= 0.001; df= 1;).
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Grafik 9. Sebaran kecepatan reaksi memori total pada seinua umur

Hal ini sesuai dengan pola nilai normal kecepatan reaksi memori sisi kiri, kanan maupun total
pada kelompok penelitian di Belanda dengan hasil lebih cepat dengan bertambahnya umur
(lampiran 1 dan 2).

Berdasarkan jenis kelamin, nilai rerata kecepatan reaksi sisi kiri perempuan (604.5
milidetik) sedangkan nilai rerata kecepatan reaksi sisi kiri laki-laki adalah 579.5 milidetik
(grafik 10). Pada pengukuran kecepatan memori sisi kanan, jenis kelamin perempuan nilai
rerata (675.5 milidetik) sedangkan pada laki-laki adalah 792 milidetik (grafik 11). Pada
pengukuran kecepatan reaksi total, pada jenis kelamin perempuan 640.5 milidetik sedangkan
pada laki-laki 682.9 milidetik (grafik 12). '

Terlihat bahwa meskipun terdapat perbedaan nilai rerata antara jenis perempuan dan
laki-laki, ternyata berdasarkan analisis statistik menunjukkan tidak adanya hubungan
bermakna jenis kelamin dan kecepatan reaksi memori ( p=0.641; df = 25.8; CI 95%= =227
- 142).
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Grafik 10. Sebaran kecepatan reaksi memori sisi kiri menurut jenis kelamin
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Grafik 11. Sebaran kecepatan reaksi memori sisi kanan menurut jenis kelamin

Hasil tes kecepatan reaksi ini belum dapat menggambarkan keadaan gizi, stimulus yang
diterima dalam perkembangannya, intelegensi, serta keadaan- kecepatan reaksi sebelum
kejang demam. Sehingga untuk idealnya dilakukan pemeriksaan hal tersebut sebelum
dilakukan test kecepatan reaksi selanjutnya, tetapi untuk mengukur kecepatan reaksi memori
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sebelum kejang demam sulit dilakukan karena belum tentu anak tersebut akan menderita
kejang demam dan sangat tidak etis untuk menimbulkan kejang buatan. '

1800

1600 E0)
14009
= s
T 12004
=
-E- 10001
14 f
& 800
m
6001 PASIEN
I///f //{/.‘t/ £
4001 R kentral
200 . DKejang

N= 13 10 H 10
Persmpuan laki

Jenis kelamin
Grafik 12. Sebaran kecepatan reaksi memori total menurut jenis kelamin

Dari hasil tes kecepatan reaksi memori sisi kiri pada kelompok kejang didapatkan 5
penderita dengan kecepatan reaksi memori yang abnormal. Sedangkan pada kelompok
kontro! didapatkan 2 penderita dengan hasil tes yang abnormal. Berdasarkan table 2x2 maka
dapat dihitung resiko relatif (RR) pengaruh kecepatan reaksi memori sisi kiri pada penderita
dengan riwayat kejang dibanding dengan kelompok demam tanpa riwayat kejang ( tabel 1).
Hasil perhitungan didapatkan incidence rate pada kelompok kejang demam dengan /#icidence
rate pada kelompok demam tanpa kejang diperoleh hasil 2.5. Hal ini menunjukkan bahwa
kemungkinan terjadinya gangguan kecepatan memaori sisi kiri pada kelompok kejang sehesar
2.5 kali dari pada kelompok kontro!, tetapi dengan interval kepercayaan =0.548-11.410 yang
menunjukkan tak terdapat perbedaan bermakna. Nilai attribute risk sebesar 60% , dalam 100
anak didapat 60 anak demam tanpa kejang tak didapat gangguan kecepatan reaksi memori

sisi kiri.
Tabel 1. Tabel 2x2 tes kecepatan reaksi memori sisi kiri kelompok resiko dan kontrol
Sampel Hasil kecepatan reaksi memori sisi Kiri
abnormal Normal Jumlah
kejang 5 15 20
kontrol 2 18 20
Jumlah 7 33 40
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Subyek dengan riwayat kejang demam, dengan tes BSRTL abnormal = 5 sampel
Subyek dengan riwayat kejang demam, dengan tes BSRTL normal = 15 sampel
Subyek riwayat demam tanpa kejang dengan tes BSRTL abnormal = 2 sampel

Subyek riwayat demam tanpa kejang dengan tes BSRTL normal = 18 sampel
Resiko relatif = 5/2Q : 2/20 = 2.5

Dari hasil tes kecepatan reaksi memori sisi kanan pada kelompok kejang didapatkan 6
penderita dengan kecepatan reaksi memori yang abnormal. Sedangkan pada kelompok
kontrol didapatkan 3 penderita dengan hasil tes yang abnormal. Berdasarkan table 2x2 maka
dapat dihitung resiko relatif (RR) pengaruh kecepatan reaksi memori sisi kanan pada
penderita dengan riwayat kejang dibanding dengan kelompok demam tanpa riwayat kejang (
tabel 2). Hasil perhitungan didapatkan /incidence rate pada kelompok kejang demam dengan
incidence rate pada kelompok demam tanpa kejang diperoleh hasil 1.75. Hal ini menunjukkan
bahwa kemungkinan terjadinya gangguan kecepatan memori sisi kanan pada kelompok
kejang sebesar 1.75 kali dari pada kefompok kontrol, tetapi dengan interval kepercayaan =
0.606-5.054 yang menunjukkan tak terdapat perbedaan bermakna. Nilai attribute risk
sebesar 42% , dalam 100 anak didapat 42 anak demam tanpa kejang tak didapat gangguan
kecepatan reaksi memori sisi kanan. b

Tabel 2. Tabel 2x2 tes kecepatan reaksi memori sisi kanan pada kelompok resiko dan kontrol

Sampel Hasil kecepatan reaksi memori sisi kanan
abnormal Normal Jumlah
kejang 6 14 20
kontrol 3 17 20
Jumlah 9 31 40

Subyek dengan riwayat kejang demam, dengan tes BSRTR abnormal = 6 sampel
Subyek dengan riwayat kejang demam, dengan tes BSRTR normal = 14 sampel
Subyek riwayat demam tanpa kejang dengan tes BSRTR abnormal = 3 sampel
Subyek riwayat demam tanpa kejang dengan tes BSRTR normal = 17 sampel
Resiko relatif = 6/20 : 3/20 = 1.75
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Dari hasit tes kecepatan realksi memori total pada kelompok kejang didapatkan 7
penderita dengan kecepatan reaksi: memori yang abnormal. Sedangkan pada kelompok
kontrol didapatkan 4 penderita dengan hasil tes yang abnormal. Berdasarkan table 2x2 maka
dapal dihilung resiko relalif (RR) pengaruh kecepatan reaksl memori total pada penderita
dengan riwayat kejang dibanding dengan kelompok demam tanpa riwayat kejang ( table 3).
Hasil perhitungan didapatkan /hciden¢e rate pada kelompok kejang demam dengan Jincidence
rate pada kelompok demam tanpa kejang diperoleh hasil 2. Hal ini menunjukkan bahwa
kemungkinan terjadinya gangguan kecepatan memori total pada kelompok kejang sebesar 2
kali dari pada kelompok kontrol, tefapi dengan interval kepercayaan =0.579-6.908 yang
menunjukkan tak terdapat perbedaan' bermakna. Nilai aftribute risk sebesar 50% , dalam 100
anak didapat 50 anak demam tanpa kejang tak didapat gangguan kecepatan reaksi memori
total. '

Tabel 3. Tabel 2x2 tes kecepatan reak‘ai memari total pada kelompok resiko dan kontrol

" Sampel Hasil kecépatan reaksi memori total
abnormal -normal Jumlah
kejang 7 13 20
kontro! 4 16 20
Jumlah 11 29 40

Subyek dengan riwayat kejang demam, dengan tes BSRTT abnormal = 7 sampel
Subyek dengan riwayat kejang demam, dengan tes BSRTT normal = 13 sampel
Subyek riwayat demam tanpa keiang dengan tes BSRTT abnormal = 4 sampel
Subyek riwayat demam tanpa kejang dengan tes BSRTT normal = 16 sampel
Resiko relatif = 7/20 : 4/20 =2 :

Pada awal penelitian jumlah sampel yang ditetapkan adalah 82 sampel. Mengingat
keterbatasan waktu maka hanya dip;eroleh jumlah sampel sebanyak 40 sampel penelitian.
Dengan keterbatasan jumlah sampel penelitian, maka power penelitian perlu dihitung
kembali dengan menggunakan rumué seperii perhitungan jumlah sampel penelitian. Dengan
jumlah sampel penelitian 40, resiko relatif 1.75, za 1.96, zB 0.842, tingkat kemaknaan
sebesar 0.05, P1= 0.7 maka power pénelitian didapatkan sebesar 60%. Dengan demikian
menjelaskan bahwa uiji hipotesis pada sampel penelitian ini mempunyai peiuang 60% untuk

menemukan perbedaan.
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BAB V
KESIMPULAN DAN SARAN
A. KESIMPULAN .
1. Serangan kejang demam sederhana tidak berpengaruh secara bermakna terhadap
perubahan kecepatan reaksi memori (p = 0.695).
2. Serangan kejang demam kompleks tidak berpengaruh secara bermakna terhadap
perubahan kecepatan reaksi memori (p = 0.199).
3. Kejang demam mempunyai pengaruh yang bermakna terhadap perubahan
kecepatan reaksi memori yang terkait dengan penambahan umur (p = 0.001).
4. Tidak diperoleh hubungan bermakna antara jenis kelamin dengan kecepatan
reaksi memori (p = 0.641).
5. Serangan kejang demam mempunyai resiko 2 kali terhadap terjadinya penurunan
kecepatan reaksi memori.

B. SARAN _
1. Perlu diupayakan penelitian dengan jumlah sample yang lebih besar untuk
mendapatkan power lebih atau sama dengan 80%.
2. Dilakukan penelitian dengan jumiah sampel yang sebanding antara kejang demam
sederhana dan demam kompleks.
3. Dapat dilakukan penelitian terhadap jenis lain dari uji ANT sehingga dapat
diperoleh keadaan lain dari fungsi memori.

C. KETERBATASAN

1. Keterbatasan jumlah sampe! penelitian, menyebabkan pengaruh pada power
penelitian. Perhitungan power penelitian awal sebesar 80% dengan jumlah
sample 82, hanya tercapai power penelitian sebesar 60%.

2. Adanya keterbatasan jumiah sampel dengan riwayat kejang demam kompleks,
sehingga tidak dapat untuk memenuhi syarat untuk membandingkan antara
kejang demam sederhana dengan kejang demam kompleks.

3. Adanya keterbatasan jumiah sampel pada umur 8 -10 tahun, sehingga belum
dapat diperoleh gambaran secara umum pada anak usia tersebut.

4. Tidak dapat dinilai asupan gizi dan stimulasi secara rinci antara kontrol dan

perlakuan.
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