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ABSTRAK

Shinta Riana Setiawati, S5906013. 2009. Pengaruh Epilepsi terhadap Terjadinya Gangguan Daya Ingat
pada Penderita Epilepsi Anak di RSDM Surakarta.

Tesis: Program Studi Magister Kedokteran Keluarga, Program Pascasarjana Universitas Sebelas Maret
Surakarta

Latar belakang : Epilepsi menurunkan kualitas hidup penderitanya, diantaranya gangguan daya ingat.
Penelitian bertujuan mengetahui prevalensi gangguan daya ingat, dan pengaruh onset, lama bangkitan,
frekuensi, kesadaran saat bangkitan, dan etiologi epilepsi terhadap timbulnya gangguan daya ingat.

Metoda : Penelitian potong lintang untuk mengetahui pengaruh onset, lama bangkitan, frekuensi,
kesadaran, dan etiologi epilepsi terhadap terjadinya gangguan daya ingat pada penderita epilepsi anak
yang berobat di poli neurologi anak RSDM September 2008 — Mei 2009. Pengolahan data dengan
SPSS 15. Besar sampel 50-250 subyek. Dilakukan analisis bivariat untuk melihat pengaruh masing-
masing faktor terhadap daya ingat, dan analisis regresi logistik ganda untuk mengetahui pengaruh
kelima faktor tersebut terhadap daya ingat. Ditentukan OR disertai CI 95%.

Hasil : Dari 50 subyek, gangguan daya ingat dialami 46% subyek. Analisis bivariat mendapatkan
pengaruh onset < 3 tahun dengan OR 13,14 (CI 95% 3,29 sd 52,47), lama bangkitan > 15 menit dengan
OR 1,25 (CI 95% 0,36 sd 4,31), frekuensi bangkitan > 1 kali perbulan dengan OR 8,4 (CI 95% 1,63 sd
43,18), penurunan kesadaran saat bangkitan dengan OR 2,81 (CI 95% 0,65 sd 12,18), etiologi epilepsi
simtomatik dengan OR 0,6 (CI 95% 0,18 sd 2,02). Analisis regresi logistik ganda mendapatkan faktor
yang mempengaruhi daya ingat adalah usia onset < 3 tahun dengan OR 17,3 (CI 95% 1,13 sd 279,17)
dan frekuensi bangkitan > 1 kali perbulan dengan OR 11,91 (CI1 95% 0,74 sd 192,55).

Simpulan : Gangguan daya ingat dialami 46% penderita epilepsi anak. Onset < 3 tahun dan frekuensi
bangkitan > 1 kali perbulan berpengaruh terhadap terjadinya gangguan daya ingat pada penderita

epilepsi anak.

Kata kunci : epilepsi, daya ingat, onset, durasi, frekuensi, kesadaran, etiologi



ABSTRACT

Shinta Riana Setiawati, S5906013. 2009. 2009. The effect of epilepsy on memory disorder in children
with epilepsy in Moewardi General Hospital, Surakarta. Thesis: Master Program in Family Medicine,
Post-Graduate Program, Sebelas Maret University.

Backgroud : Epilepsy can decrease the patients quality of live, memory disorder is one of the impact of
epilepsy. The objective of this study is to find out the prevalence of memory disorder in children with
epilepsy, and the effect of onset, duration, frequency, consciousness in epileptic seizure, and etiology
of epilepsy on memory disorder.

Methods : A cross-sectional study to find out the effect of epilepsy on memory disorder in children
with epilepsy in Moewardi Hospital Surakarta was conducted from September 2008 to May 2009. Data
were analysed by SPSS 15. Statistical analysis was performed by bivariate analysis and multiple logistic
regression. OR with 95% CI was determined.

Results : Based from 50 subjects, there were 46% subjects with memory disorder. The bivariate
analysis results: onset < 3 years old OR 13,14 (95% CI 3,29 to 52,47), duration > 15 minutes OR 1,25
(95% CI 0,36 to 4,31), frequency > 1 times/month OR 8.4 (95% CI 1,63 to 43,18), consciousness in
epileptic seizure OR 2,81 (95% CI 0,65 to 12,18), etiology of epilepsy OR 0,6 (95% CI 0,18 to 2,02).
Multiple logistic regression analysis results : the onset of epilepsy < 3 years old OR 17,30 (95% CI
1,13 t0 279,17) and seizure frequency > 1 times/month OR 11,91 (95% CI 0,74 to 192,55).

Conclusion : Memory disorder prevalence in children with epilepsy was 46%. There were the effect of
epilepsy onset < 3 years old and the seizure frequency > 1 times per month on memory disorder in
children with epilepsy.

Keywords : epilepsy, memory disorder, onset, duration, seizure frequency, conciousness in epileptic
seizure, etiology.



BAB I
PENDAHULUAN
A. Latar belakang masalah

Epilepsi merupakan manifestasi gangguan otak akibat berbagai etiologi yang ditandai oleh gejala
tunggal yang khas, yaitu serangan berulang yang disebabkan oleh lepas muatan listrik neuron kortikal
secara berlebihan (Mardjono dan Sidharta, 2003). Anak yang menderita epilepsi memerlukan
penatalaksaan yang tepat karena bangkitan epilepsi yang tidak terkontrol akan meningkatkan risiko
mortalitas 2-3 kali populasi normal akibat sudden death, trauma, bunuh diri, dan status epileptikus
(deBoer dkk, 2008; Wical, 2003; Levefre dkk, 2000; Manford, 2003; Donner dan Smith, 2001;
Callenbach dkk, 2001). Penatalaksaan yang komprehensif juga diperlukan karena bangkitan yang
berulang akan menurunkan kualitas hidup penderita (deBoer dkk, 2008; Connoli dan Johnson, 1999;
Greenwood dan Tennison, 1999).

Prevalensi epilepsi bervariasi antara 0,5%-1% populasi umum (Neville, 1997; Schachter, 2004).
Insiden epilepsi pada anak di negara maju secara umum diperkirakan sebesar 40 per 100.000 perduduk
pertahun, dan di negara berkembang sebesar 50-100 per 100.000 penduduk pertahun (Schachter 2004;
Covanis, 2003). Tingginya insiden epilepsi di negara berkembang diduga karena tingginya faktor risiko
gangguan atau infeksi saraf pusat yang dapat menjadi fokus epileptik (Manford, 2003; deBoer dkk,
2008). Di RSUD Dr. Moewardi Surakarta, jumlah pasien epilepsi yang berobat di poliklinik neurologi
anak dalam kurun waktu 6 bulan (Januari — Juni 2008) sebanyak 86 penderita epilepsi anak, 39
penderita berjenis kelamin laki-laki dan 47 penderita perempuan dengan rentang usia antara 7 bulan
sampai dengan 14 tahun (Data RSDM, 2008).

Epilepsi pada anak perlu mendapat perhatian karena selain merupakan kasus yang cukup sering
ditemukan, juga sangat mempengaruhi kualitas hidup penderita baik fisik, mental, dan sosial (deBoer
dkk, 2008; Connoli dan Johnson, 1999; Greenwood dan Tennison, 1999). Menurunnya kualitas hidup
penderita epilepsi disebabkan karena epilepsinya sendiri, pengaruh obat anti epilepsi (OAE), dan
pengaruh psikososial (deBoer dkk, 2008; Cornaggia dkk, 2006; Bortz, 2003; Leung dan McLachlan,
2000; Morgan, 2006). Salah satu aspek kualitas hidup yang dipengaruhi oleh epilepsi yaitu gangguan
daya ingat (Connor, 1994; Desai, 2008; Mazarati, 2008). Daya ingat sangat dibutuhkan dalam proses
belajar terutama pada penderita epilepsi anak yang masih dalam masa perkembangan. Nolan dkk dalam
penelitiannya membuktikan penderita epilepsi dihadapkan pada risiko mengalami penurunan fungsi
kognitif karena menurunnya fungsi daya ingat (Nolan dkk, 2004). Akibat gangguan daya ingat tersebut
banyak penderita epilepsi anak yang tidak mencapai tingkat pendidikan yang tinggi, yang dapat
berakibat jangka panjang seperti sulitnya mendapat pekerjaan dan stigma negatif yang menetap sampai
dewasa (deBoer dkk, 2008; Little, 2002; Bortz, 2003; Morgan, 2006).

Gangguan daya ingat terjadi pada 20-50% penderita epilepsi anak (Connor, 1994; Zeman, 2006;
Morgan, 2006). Gangguan tersebut terjadi akibat epilepsi itu sendiri, yaitu usia saat menderita epilepsi
(onset), frekuensi bangkitan, lama bangkitan, tipe epilepsi atau sindrom epilepsi, dan etiologi epilepsi
(Desai, 2008). Pengaruh epilepsinya sendiri yaitu proses patologis yang mendasari terjadinya fokus
epileptik, mengganggu secara langsung fungsi otak yang berperan dalam proses terjadinya memori.
Aktivitas kelistrikan otak abnormal dari fokus epileptik juga akan mengganggu proses pengolahan
informasi menjadi suatu ingatan atau memori (Connor, 1994). Faktor lainnya yang berpengaruh
terhadap terjadinya gangguan daya ingat adalah pemakaian obat OAE yaitu fenobarbital dan fenitoin.
Obat-obat tersebut menyebabkan gangguan perhatian dan konsentrasi, serta lambatnya proses
pengolahan informasi di otak (Baker dkk, 2008; Faught, 2002). Faktor psikososial seperti timbulnya
stigma negatif masyarakat terhadap penderita epilepsi, menyebabkan penderita mengalami depresi yang
selanjutnya akan mengganggu perhatian yang diperlukan dalam proses mengolah informasi menjadi



memori (Mazarati, 2008). Gangguan daya ingat yang terjadi harus segera dideteksi untuk selanjutnya
dilakukan intervensi sehingga dapat memperbaiki atau mencegah bertambah buruknya fungsi kognitif
(Roediger, 2007; Morgan, 2006).

Di Surakarta, khususnya di RSDM Dr. Moewardi, belum diketahui prevalensi gangguan gaya
ingat pada penderita epilepsi anak serta faktor-faktor yang mempengaruhinya. Karena itu, penelitian ini
dilakukan untuk mengetahui pengaruh faktor-faktor dari epilepsi itu sendiri yang menyebabkan
terjadinya gangguan daya ingat pada penderita epilepsi anak di RSDM Dr. Moewardi Surakarta.

B. Rumusan masalah
Apakah usia onset, lama bangkitan, frekuensi bangkitan, kesadaran saat bangkitan, dan etiologi
epilepsi mempengaruhi terjadinya gangguan daya ingat pada penderita epilepsi anak di RSDM Dr.
Moewardi Surakarta?

C. Tujuan Penelitian

1. Tujuan Umum
1. Mengetahui prevalensi gangguan daya ingat pada penderita epilepsi anak di RSUD Dr.
Moewardi Surakarta
2. Mengetahui pengaruh epilepsi terhadap terjadinya gangguan daya ingat pada penderita
epilepsi anak.

2. Tujuan Khusus
1. Mengetahui pengaruh usia onset, lama bangkitan, frekuensi bangkitan, kesadaran saat
bangkitan, dan etiologi epilepsi terhadap terjadinya gangguan daya ingat pada penderita
epilepsi anak.
2. Menganalisis pengaruh usia onset, lama bangkitan, frekuensi bangkitan, kesadaran
saat bangkitan, dan etiologi epilepsi terhadap terjadinya gangguan daya ingat pada penderita
epilepsi anak di RSUD Dr. Moewardi Surakarta.

D. Manfaat Penelitian

1. Manfaat bidang akademik
Mengetahui faktor-faktor dari epilepsi yang mempengaruhi terjadinya gangguan daya ingat
pada penderita epilepsi anak.

2, Manfaat bidang Pelayanan

1. Memberikan terapi anti epilepsi yang adekuat dan segera setelah diagnosis ditegakkan
agar bangkitan epilepsi dapat segera dikendalikan sehingga dapat mencegah kemungkinan
terjadinya gangguan daya ingat.

2. Melakukan penatalaksanaan epilepsi pada anak secara komprehesif dengan
memperhatikan aspek medis yaitu pengendalian bangkitan, maupun aspek non medis yaitu
gangguan-gangguan lainnya yang dapat dialami penderita.

3. Melakukan intervensi dini terhadap terjadinya gangguan daya ingat pada penderita
epilepsi anak apabila keadaan tersebut dijumpai

3. Manfaat bidang kedokteran keluarga



1. Memberikan informasi kepada penderita dan orang tuanya kemungkinan terjadinya
gangguan daya ingat pada penderita epilepsi anak.

2. Memberikan saran dan motivasi mengenai pencegahan dan tatalaksana gangguan daya
ingat yang mungkin diderita penderita epilepsi anak.

BAB II
TINJAUAN PUSTAKA
A. Epilepsi

1. Definisi

Epilepsi ialah manifestasi gangguan otak akibat berbagai etiologi yang ditandai oleh gejala
tunggal yang khas, yaitu serangan berulang yang disebabkan oleh lepas muatan listrik neuron kortikal
secara berlebihan (Mardjono dan Sidharta, 2003). Lepas muatan listrik tersebut terjadi karena
terganggunya fungsi neuron oleh gangguan fisiologis, biokimia, anatomis, atau gabungan faktor-faktor
tersebut. Setiap kelainan yang mengganggu fungsi otak baik kelainan lokal maupun umum, dapat
mengakibatkan terjadinya bangkitan epilepsi (Lumbantobing, 2000).

2. Epidemiologi

Prevalensi epilepsi bervariasi antara 0,5%-1% populasi umum (Neville, 1997; Schachter, 2004).
Insiden epilepsi pada anak di negara maju secara umum diperkirakan sebesar 40 per 100.000 penduduk
pertahun, dan di negara berkembang sebesar 50-100 per 100.000 penduduk pertahun (Schachter, 2004;
Covanis, 2003). Tingginya insiden epilepsi di negara berkembang diduga karena tingginya faktor risiko
gangguan atau infeksi saraf pusat yang dapat menjadi fokus epileptik, seperti penatalaksaan persalinan
yang tidak optimal, kebersihan diri dan lingkungan yang buruk, infeksi otak, dan infestasi parasit
(Manford, 2003; deBoer dkk, 2008). Insiden epilepsi tertinggi dijumpai pada umur 1 tahun pertama,
yaitu 120 per 100.000 populasi, dan menurun secara dramatis pada umur 1 — 10 tahun yaitu sebesar 40
per 100.000 populasi (Sagraves, 1998; Schachter, 2004).

3. Etiologi
Epilepsi bukan suatu penyakit, melainkan sekumpulan gejala dan tanda akibat berbagai etiologi
yang berbeda. Sebagian besar kasus epilepsi (70%) etiologinya tidak diketahui atau idiopatik. Penderita
biasanya tidak menunjukkan manifestasi cacat otak dan tingkat intelegensianya normal (Cornaggia dkk,
2006; Lumbantobing, 2000). Pada pencitraan juga tidak dijumpai adanya kelainan struktural otak
(Parton dan Cockerell, 2003; Lumbantobing, 2000). Sedangkan sisanya diketahui penyebabnya atau
simtomatik. Epilepsi simtomatik disebabkan oleh (Parton dan Cockerell, 2003):
= Kasus-kasus perinatal yaitu malformasi atau disgenesis, misalnya sklerosis lobus temporal,
ensefalopati iskemik hipoksik akibat asfiksia berat, dan perdarahan serebral pada bayi-bayi prematur
= Infeksi : infeksi kongenital yang disebabkan oleh bakteri maupun virus (TORCH); meningitis
bakterial, ensefalitis virus, abses intraserebral, tuberkuloma.
* Trauma kepala : luka panetrasi, perdarahan
* Tumor otak
= Penyakit serebrovaskular : stroke, malformasi arteriovenosus, trombosis sinus venosus.

4. Klasifikasi epilepsi



Klasifikasi yang seragam dan diterima secara universal merupakan hal yang penting dalam
mengetahui proses yang mendasari terjadinya bangkitan epilepsi, sebagai sarana komunikasi untuk
membandingkan dan mengevaluasi penelitian ilmiah, dan sebagai salah satu dasar pemilihan terapi.
Pada tahun 1981 The International League Against Epilepsy (ILAE) membuat klasifikasi bangkitan
epilepsi berdasarkan jenis bangkitan epilepsi dan gambaran elektroensefalografi (EEG) iktal dan
interiktal (Stafstrom, 1998; Ismael, 2000; Parton dan Cockerell, 2003).

Tabel I1.1. Klasifikasi Bangkitan Epilepsi ILAE 1981
I Bangkitan parsial (fokal, lokal)
A.  Parsial sederhana: dengan manifestasi motorik, autonomik, somatosensorik, psikik
B.  Parsial kompleks
1. Dengan gangguan kesadaran sejak onset
2. Onset parsial sederhana diikuti penurunan kesadaran
C. Kejang parsial menjadi tonik klonik umum secara sekunder
1. Parsial sederhana menjadi tonik klonik umum
2. Parsial kompleks menjadi tonik klonik umum
II. Bangkitan umum
A. Absens

Hanya gangguan kesadaran
Dengan komponen klonik ringan
Dengan komponen atonik
Dengan komponen tonik
Dengan automatisme

Dengan komponen otonom

g. b sampai f dapat terjadi sendiri atau kombinasi
Mioklonik

Klonik

Tonik

Tonik-klonik

. Atonik atau statik

III. Tidak dapat diklasifikasikan

®

me o o

monNw

T

Dikutip dari Ismael, 2000

Disebut bangkitan parsial apabila lepas muatan listrik berlebihan berasal dari sekelompok
neuron abnormal pada daerah kortikal tertentu (fokus epileptik), sedangkan pada bangkitan umum
lepas muatan listrik berlebihan berasal dari neuron di kedua hemisfer secara serentak. Pada bangkitan
parsial sederhana tidak dijumpai gangguan kesadaran, sedangkan pada parsial kompleks disertai
gangguan kesadaran seperti halnya bangkitan umum (Lumbantobing, 2000).

Karena klasifikasi epilepsi oleh ILAE 1981 hanya berdasarkan manifestasi klinis dan gambaran
EEG, banyak kasus epilepsi yang sulit diklasifikasikan termasuk sindrom epilepsi. Untuk memenuhi
kebutuhan tersebut pada tahun 1989 ILAE mengeluarkan klasifikasi sindrom epilepsi yaitu The
International Classification of Epilepsies and Epileptic Syndromes. Klasifikasi ini memperkenalkan
istilah sindrom epilepsi, yaitu sekumpulan gejala dan tanda berupa tipe bangkitan yang muncul
bersamaan namun dengan patologi dan etiologi yang berbeda-beda. Dengan adanya klasifikasi sindrom
epilepsi, berbagai data tentang riwayat keluarga, umur awitan, bangkitan kejang, pencetus, beratnya
penyakit, kronisitas, prognosis, berbagai kondisi medis lain, dan gambaran EEG dapat diintegrasikan
sehingga diagnosis dan penatalaksanaan epilepsi dapat dilakukan dengan lebih baik (Stafstrom, 1998;
Ismael 2000, Parton dan Cockerell, 2003; Pusponegoro, 2000).



Tabel I1.2. Klasifikasi Internasional Epilepsi dan Sindrom Epilepsi.

I. Epilepsi fokal, lokal, parsial, dan sindrom

A. Idiopatik dengan awitan berhubungan dengan umur
a. Epilepsi anak benigna dengan gelombang paku di sentrotemporal
b. Epilepsi anak dengan paroksismalitas di oksipital
C. Epilepsi reading primer

B. Simtomatik

M. Epilepsi parsial kontinua progresif kronik pada anak (sindrom Kojewnikows)

N. Sindrom yang ditandai oleh bangkitan dengan cara presipitasi yang khas. Sindrom yang berdasarkan
tipe bangkitan, lokalisasi anatomik dan etiologi: epilepsi lobus temporalis, epilepsi lobus frontalis,
epilepsi lobus parietalis, dan epilepsi lobus oksipitalis

C. Kriptogenik: digolongkan menjadi simtomatik dan etiologinya tidak diketahui
II. Epilepsi umum dan sindrom
A. Idiopatik dengan onset berhubungan dengan umur
a. Kejang neonatal familial benigna

b. Kejang neonatal familial
c. Kejang mioklonik benigna pada bayi
d. Epilepsi absens pada anak
e. Epilepsi absens juvenil
f. Epilepsi mioklonik jevenil (petit mal impulsif)
g. Epilepsi dengan bangkitan grand mal pada saat bangun
h. Epilepsi idiopatik umum yang lain yang tidak tersebut di atas
i. Epilepsi dengan bangkitan yang didahului oleh bentuk aktivitas yang khas
B. Kriptogenik atau simtomatik menurut penampilan umur
a. Sindrom West (spasme infantil, Blitz-Nick-Salam kramfe)
b. Sindrom Lennox-Gestaut
c. Epilepsi dengan bangkitan mioklonik-astatik
d. Epilepsi dengan absens mioklonik
C. Simtomatik
Etiologi tidak khas
a. Ensefalopati mioklonik dini
b. Ensefalopati epileptik infantil dini dengan suppression bursts
c. Epilepsi umum simtomatik lain yang tidak tersebut di atas

Sindrom khusus
Bangkitan epileptik yang mungkin menyebabkan komplikasi banyak penyakit, yang termasuk ini adalah
penyakit-penyakit dengan bangkitan/serangan yang merupakan manifestasi utama.

IT1. Epilepsi dan sindrom yang tidak dapat ditentukan sifatnya fokal atau umum

A. Dengan keduanya bangkitan umum atau fokal
a. Kejang neonatal
b. Epilepsi mioklonik berat pada bayi
c. Epilepsi dengan gelombang paku kontinu selama tidur dengna gelombang lambat
d. Afasia epileptik didapat (sindrom Landau Kleffner)
e. Epilepsi lain yang tidak dapat ditentukan dan bukan tersebut di atas

B. Tanpa sifat yang jelas bangkitan umum atau fokal
Ini termasuk semua kasus grand mal tonik-klonik yang secara klinis dan EEG tidak dapat
diklasifikasikan secara jelas serangan umum dan hubungannya dengan lokalisasi, seperti banyak kasus



serangan grand mal timbul saat tidur.

IV. Sindrom khusus
Bangkitan yang berhubungan dengan situasi
a.Kejang demam
b.Bangkitan tersendiri atau status epilepsi tersendiri
c.Bangkitan yang terjadi hanya apabila ada kelainan akut atau kejadian toksik akut misalnya karena
alkohol, obat-obatan, eklamsia, hiperglikemia non ketotik

Dikutip dari Ismael, 2000

S. Patofisiologi

Dalam sistem saraf pusat terdapat neurotransmiter yang bersifat eksitasi dan inhibisi.
Neurotransmiter eksitasi utama di otak adalah glutamat, sedangkan neurotransmiter inhibisi utama
adalah gamma aminobutyric acid (GABA). Dalam keadaan normal terjadi keseimbangan antara eksitasi
dan inhibisi sehingga potensial membran dipertahankan sebesar -70 mV. Pada keadaan dimana eksitasi
meningkat, inhibisi menurun, atau terjadi keduanya, terjadi depolarisasi (potensial membran menjadi
menjadi lebih positif). Jika potensial membran mencapai ambang tertentu, terjadilah lepas muatan
listrik (Stafstrom, 1998; Manford, 2003).

Dalam sistem eksitasi, glutamat berikatan dengan beberapa reseptor di postsinaps yaitu reseptor
NMDA (N-methyl-D-aspartate) dan non-NMDA. Reseptor NMDA memiliki peranan yang penting
dalam proses belajar dan daya ingat. Stimulasi berlebihan reseptor NMDA menyebabkan masuknya Ca**
dalam jumlah besar. Ca®* tersebut akan menyebabkan destruksi enzim intrasel yaitu endonuklease dan
protease, yang berakibat kerusakan dan kematian sel tersebut (Stafstrom, 1998).

Bangkitan epilepsi yang secara klinis dapat dideteksi, terjadi akibat hipereksitasi dan
hipersinkronisasi neuron-neuron yang mengalami lepas muatan listrik. Lepas muatan listrik yang terjadi
pada neuron normal berlangsung sekali saja. Pada penderita epilepsi terjadi hipereksitasi neuron pada
fokus epileptik sehingga lepas muatan listrik terjadi berkali-kali. Terjadi pula hipersinkronisasi yaitu
sel-sel yang berdekatan serentak ikut mengalami lepas muatan listrik melalui many-to-many
relationship (Stafstrom, 1998; Manford, 2003).

6. Manifestasi klinis

Manifestasi klinis epilepsi bervariasi tergantung dari neuron kortikal mana yang melepaskan
muatan listrik, dapat berupa gerak motorik, somatosensorik, psikis, perubahan perilaku, perubahan
kesadaran, perasaan panca indra, dan lain-lain (Stafstrom, 1998; Mardjono dan Sidharta, 2003; Fong,
1993; Ismael, 2000).

7. Penegakan diagnosis epilepsi

Penegakan diagnosis epilepsi tidak selalu mudah dan merupakan analisis dari berbagai aspek.
Diagnosis epilepsi ditegakkan dengan mengevaluasi semua faktor yang bermakna seperti anamnesis
riwayat penyakit, riwayat keluarga, umur pasien, umur awal bangkitan, jenis kelamin, tipe bangkitan,
faktor pencetus, etiologi epilepsi, pemeriksaan neurologis, evaluasi psikologis, EEG iktal dan interiktal,
pencitraan separti magnetic resonance imaging (MRI), computed tomography scan (CT scan),
angiogram, dan lain-lain (Lazuardi, 2000; Benbadis, 2001; Feely, 1999; Greenwood dan Tennison 1999;
Aylward, 2006). Dengan ditemukannya functional brain imaging, seperti single photon emission
computed tomography (SPECT), positron emission tomography (PET), dan functional magnetic



resonance imaging (fMRI), memungkinkan klinisi mengetahui lokasi di otak yang memiliki aktivitas
kelistrikan abnormal dengan melihat aliran darah yang lebih aktif di lokasi tersebut (Stephen dan
Weber, 2000).

Dengan menganalisis faktor-faktor tersebut terutama dengan adanya riwayat bangkitan yang
terjadi secara berulang dan tiba-tiba (unprovoked), serta tidak disebabkan oleh suatu proses yang akut,
maka diagnosis epilepsi ditegakkan (Mardjono dan Sidharta, 2003; Greenwood dan Tennison, 1999).

B. Daya Ingat
1. Definisi

Daya ingat merupakan kemampuan individu untuk mengolah informasi yang didapat dari panca
indra, pengalaman pribadi, maupun suatu tahapan-tahapan melakukan sesuatu kegiatan (prosedural)
menjadi suatu ingatan (memori) yang disimpan di otak, dan dapat dikeluarkan lagi apabila informasi
tersebut dibutuhkan (Budson dan Price, 2005a; Baker dkk, 2008). Dengan adanya daya ingat.,
seseorang dapat mempelajari hal-hal baru, mengenal orang di sekitarnya, memiliki ketrampilan
tertentu, mengingat jalan menuju ke suatu tempat, mempunyai pengetahuan yang luas, dan lain-lain
(Roediger, 2007).

Proses pengolahan informasi menjadi ingatan melibatkan beberapa area di otak diantaranya
lobus temporal, lobus frontal, hipokampus, dan amigdala. Fungsi daya ingat sangat rentan terhadap
berbagai proses patologis di otak, seperti gangguan vaskular, tumor, trauma kepala, hipoksia,
malnutrisi, depresi, ansietas, dan akibat efek samping obat-obatan, sehingga apabila proses patologis
tersebut terjadi di area yang berfungsi mengolah informasi akan menyebabkan terjadinya gangguan
daya ingat (Budson dan Price, 2005a).

2. Proses informasi menjadi ingatan

Suatu informasi, pengalaman pribadi, maupun suatu prosedural dapat disimpan menjadi suatu
memori apabila melalui 3 tahap sebagai berikut (Roediger, 2007; Baker dkk, 2008):

a. Pengenalan dan registrasi informasi. Agar suatu informasi dapat dikenal, diperlukan perhatian dan
konsentrasi yang cukup. Proses ini berlangsung di lobus frontal.

b. Penyimpanan informasi, disebut konsolidasi. Proses ini berlangsung di hipokampus pada saat tidur.

c. Pengeluaran kembali informasi yang disimpan apabila dibutuhkan. Lobus frontal berperan dalam
proses ini.

Daya ingat seseorang akan terganggu apabila terjadi gangguan pada salah satu proses tersebut.
Proses pengenalan dan penyimpanan sangat rentan terganggu oleh akitivitas listrik abnormal (Baker
dkk, 2008). Bangkitan yang terjadi di malam hari akan mengganggu tidur penderita menyebabkan
terganggunya proses konsolidasi sehingga penderita tidak ingat apa yang dipelajari sebelumnya
(Zhang, 2004).

3. Klasifikasi memori
Berdasarkan lamanya informasi tersebut disimpan, memori dibedakan atas (Roediger, 2007;

Zhang, 2004):

a. Memori sensorik, yaitu informasi yang terekam sementara di sistem sensorik. Memori sensori
bekerja diluar kesadaran sehingga informasi tersebut bertahan hanya dalam waktu singkat (kurang
dari ldetik). Adanya informasi baru akan menghapus informasi sebelumnya. Informasi pada
memori sensori akan bertahan di dalam pikiran kita apabila kita memberikan perhatian terhadap



informasi tersebut, sehingga akan memasuki sistem memori jangka pendek atau memori kerja .

b. Memori jangka pendek, yaitu informasi yang bertahan sampai beberapa menit di dalam pikiran
kita. Dikenal pula suatu bentuk memori jangka pendek yang dinamis yaitu memori kerja. Pada
sistem ini terdapat beberapa informasi yang harus diingat untuk mengerjakan atau memutuskan
sesuatu dengan cepat. Informasi tersebut dapat berupa informasi yang baru didapat maupun
informasi yang sebelumnya telah tersimpan. Kapasitas memori kerja berbeda-beda untuk tiap
individu. Anak yang menderita epilepsi akan mengalami gangguan pada memori kerja ini, karena
bangkitan akan mengganggu proses penyimpanan dan pemunculan kembali informasi (Morgan,
2006).

c. Memori jangka panjang, yaitu informasi yang dapat bertahan beberapa menit sampai
seumur hidup. Memori jangka pendek dapat menjadi memori jangka panjang melalui proses
konsolidasi.

Berdasarkan jenis informasi yang disimpan, memori jangka panjang dibedakan atas (Budson

dan Price, 2005a; Budson dan Price, 2005b; Roediger, 2007):

D. Memori episodik, yaitu ingatan tentang episode tertentu (waktu dan tempat tertentu) dalam
kehidupan individu , misalnya ™ acara televisi apa yang anda lihat semalam?” atau “kegiatan apa
saja yang anda lakukan kemarin di rumah?” Pada memori episodik, informasi yang tersimpan,
secara sadar dikeluarkan oleh individu tersebut (deklaratif) dan dinyatakan (eksplisit) sebagai
jawaban atas pertanyaan tersebut. Struktur otak yang berfungsi pada memori episodik tersebut
adalah lobus temporal medial, nukleus talamikus anterior, mammilary body, forniks, dan korteks
prefrontal. Lesi di area tersebut menyebabkan gangguan memori episodik. Bangkitan yang berasal
dari area tersebut menyebabkan ketidakmampuan mengingat informasi baru (amnesia anterograd).
Memori episodik dapat tersimpan selama beberapa menit sampai bertahun-tahun.

E. Memori semantik, yaitu ingatan berupa informasi yang merupakan pengetahuan tentang hal-hal
umum, misalnya nama presiden RI yang pertama, nama sungai yang melintasi kota Solo, ibukota
negara Italia, dan lain-lain. Ingatan tersebut dikeluarkan secara deklaratif dan eksplisit. Struktur
otak yang berfungsi pada memori semantik adalah lobus temporal inferolateral. Memori dapat
tersimpan selama beberapa menit sampai bertahun-tahun.

F.  Memori prosedural, yaitu ingatan berupa kemampuan atau ketrampilan untuk melakukan sesuatu,
misalnya kemampuan untuk bermain piano, mengayuh sepeda, menyetir mobil, dan lain-lain.
Ingatan tersebut dikeluarkan secara tidak sadar (implisit) dan tidak dinyatakan secara lisan (non
deklaratif) melainkan berupa serangkaian aktivitas yang membutuhkan ketrampilan tertentu.
Struktur otak yang berfungsi pada memori prosedural adalah ganglia basal, serebelum, dan area
motorik tambahan. Memori dapat tersimpan selama beberapa menit sampai bertahun-tahun.

Berdasarkan materi informasi, dibedakan juga memori verbal yaitu memori berupa informasi
yang didapat secara verbal, dan memori visuospasial yaitu memori berupa informasi yang didapat
secara visual tentang suatu bentuk benda, ruang, ataupun rute jalan untuk menuju suatu tempat. Bagian
otak yang berfungsi untuk memori verbal yaitu lobus temporal dan frontal kiri, sedangkan yang
berfungsi untuk memori visuospasial yaitu lobus temporal dan frontal kanan (Budson dan Price, 2005a,

Budson dan Price, 2005b).

4. Pembentukan dan penyimpanan memori

Pertanyaan bagaimana terbentuknya memori dan dimana sebenarnya memori tersebut tersimpan,
masih belum terjawab dengan memuaskan. Terdapat beberapa hipotesis yang mencoba menjawab kedua
pertanyaan tersebut (Roediger, 2007; Joseph, 1996). Otak manusia terdiri atas 100 milyar neuron. Setiap



neuron akan bersinaps dengan ratusan sampai ribuan akson, membentuk trilyunan sinaps. Suatu
informasi yang diterima akan dirubah menjadi sinyal elektrik yang akan dihantarkan melalui neuron-
neuron tersebut, memicu dilepaskannya neurotransmiter di presinaps, berikatan dengan reseptor di
neuron postsinaps. Semakin banyak informasi yang diterima, semakin banyak terbentuk sinaps-sinaps
baru. Banyak ilmuan menduga memori-memori tersebut tersimpan di trilyunan sinaps, sehingga otak
manusia memiliki kapasitas yang tak terhingga untuk menyimpan informasi (Roediger, 2007; Morgan,
2006).

Pada konsolidasi, terjadi proses pengulangan-pengulangan terhadap jalur pembentukan sinaps
yang telah terbentuk sebelumnya sehingga terbentuklah jaringan sinaps yang semakin kokoh. Jaringan
sinaps yang kokoh inilah yang menyebabkan memori yang tersimpan di sinaps-sinaps tersebut akan
tersimpan dengan baik. Sebaliknya, aktivitas listrik otak yang abnormal akan mengganggu proses
konsolidasi dan juga memutuskan sinaps-sinaps yang telah terbentuk sebelumnya. Agar proses
konsolidasi tidak terganggu, sistem sensori harus dalam keadaan tidak aktif atau tidak tersensitisasi
oleh suatu rangsang panca indra. Pada keadaan tidurlah keadaan tersebut tercapai. Karena itu
diperlukan tidur yang baik agar proses konsolidasi dapat berlangsung secara optimal (Zhang, 2004).

C. Gangguan daya ingat pada penderita epilepsi
Gangguan daya ingat pada penderita epilepsi disebabkan oleh beberapa faktor, yaitu :

1. Epilepsi

Proses patologis yang mendasari terjadinya fokus epileptik akan mengganggu daya ingat apabila
proses tersebut berlokasi di area yang berfungsi mengatur daya ingat (lobus temporal, lobus frontal, dan
hipokampus). Aktivitas kelistrikan yang abnormal akibat lepas muatan listrik berlebihan juga akan
menyebabkan gangguan proses pengolahan informasi menjadi memori jangka panjang. Pada dasarnya
setiap proses yang mengganggu pengenalan, penyimpanan, dan pengeluaran kembali memori, akan
mengganggu daya ingat (Baker dkk, 2008). Faktor-faktor dari epilepsi yang mempengaruhi terjadinya
gangguan daya ingat yaitu :
a. Usia onset

Semakin muda onset epilepsi semakin besar kemungkinan terjadi gangguan memori (Simon,
2004). Pembentukan sinaps-sinaps yang kompleks sebagai reaksi terhadap informasi yang didapat
mencapai puncaknya pada usia 2-3 tahun, dan kemampuan tersebut menurun sejalan dengan
bertambahnya usia. Semakin banyak kompleks sinaps-sinaps terbentuk menandakan semakin banyak
informasi yang disimpannya, sehingga semakin cerdas anak tersebut. Karena itu bangkitan yang terjadi
pada usia tersebut menyebabkan gangguan pada pembentukan sinaps-sinaps yang optimal (Morgan,
2006). Usia onset epilepsi dibawah umur 3 tahun merupakan faktor prediktor gangguan memori (Little,
2002).
b. Lama bangkitan

Bangkitan yang lama tidak terkendali akan menyebabkan kerusakan neuron. Neuron yang rusak
akan berdegenerasi membentuk pertunasan baru yang bersifat eksitasi, sehingga terjadi hipereksitasi.
Tergantung dari letak neuron yang rusak, apabila terletak di area yang mengatur daya ingat, maka daya
ingat akan terganggu (Zeman, 2007). Suatu bangkitan dikatakan lama apabila berlangsung > 15 menit
(Simon, 2004). Bangkitan yang lama juga akan menyebabkan menurunnya kesadaran dan menimbulkan
kelelahan pada penderita sehingga akan mengganggu proses pengenalan informasi (Baker dkk, 2008).
c. Frekuensi bangkitan



Bangkitan epilepsi mengganggu fungsi daya ingat, karena aktivitas listrik abnormal tersebut
akan mengganggu sinaps-sinaps yang telah terbentuk (Morgan A, 2006). Aktivitas listrik abnormal
tersebut juga akan mengganggu proses pengenalan dan penyimpanan memori. Bangkitan yang terlalu
sering akan mengakibatkan kelelahan yang akan mengganggu konsentrasi sehingga proses pengenalan
terganggu. Timbulnya kebingungan pasca bangkitan juga akan mengganggu daya ingat bekerja optimal
(Baker dkk, 2008). Bangkitan yang terjadi di malam hari akan mengganggu tidur penderita
menyebabkan terganggunya proses konsolidasi memori sehingga penderita tidak ingat informasi atau
hal-hal yang dipelajarinya sebelum terjadi bangkitan (deBoer dkk, 2007).

Frekuensi bangkitan dikatakan sering apabila penderita mengalami bangkitan satu kali atau
lebih setiap bulan (Zeman, 2007).

d. Kesadaran saat bangkitan

Bangkitan yang berhubungan dengan hilangnya kesadaran dapat mengganggu fungsi mental
yang dapat berlangsung beberapa hari. Penderita mengalami gangguan konsentrasi. Bangkitan absens
menyebabkan gangguan daya ingat sementara. Bangkitan tonik klonik diikuti oleh kelelahan dan
gangguan perhatian. Bangkitan parsial kompleks menyebabkan gangguan memori (Little, 2002).

e. Etiologi

Epilepsi yang idiopatik pada sebagian besar kasus tidak menyebabkan gangguan memori.
Tingkat intelegensia penderita juga dalam rentang normal (Desai, 2008). Pada epilepsi simptomatik,
misalnya tumor atau lesi di lobus temporalis sinistra akan menyebabkan gangguan memori verbal, lesi
di lobus temporalis dekstra akan menyebabkan gangguan memori visual. Lesi di lobus frontal
menyebabkan proses pengenalan informasi dan pengeluaran kembali memori terganggu (Budson dan
Price, 2005a).

2. Obat anti epilepsi

Obat anti epilepsi (OAE) yang paling mempengaruhi fungsi kognitif dan memori adalah
fenobarbital dan fenitoin (Baker dkk, 2008; Gupta dan Ravat, 2008; Desai, 2008; Loring, 2005).

Fenobarbital merupakan OAE generasi lama yang efektif untuk epilepsi fokal. Efek antiepileptik
terjadi dengan cara meningkatkan inhibisi. Fenobarbital berikatan dengan reseptor GABA
memperpanjang waktu membukanya CI channel sehingga terjadi hiperpolarisasi (Manford, 2003).
Pemakaian fenobarbital menimbulkan efek samping sedasi dan hipnosis yang mengakibatkan gangguan
perhatian dan konsentrasi (Gupta dan Ravat, 2008; Loring, 2005).

Fenitoin juga termasuk OAE generasi lama yang efektif untuk epilepsi fokal. Efek antiepileptik
terjadi dengan cara mereduksi eksitasi, yaitu menghalangi Na* channel (Manford, 2003, Bremner dkk,
2005) sehingga mencegah aktivitas elektrik paroksismal, menghalangi potensiasi pasca kejang, dan
mencegah menjalarnya kejang (Gupta dan Ravat, 2008). Efek samping fenitoin yaitu diplopia,
nistagmus, ataksia, sukar bicara (slurred speech), dan sedasi (Santoso dan Wiria, 1995), sehingga
mengakibatkan gangguan perhatian dan konsentrasi. Perhatian dan konsentrasi diperlukan untuk proses
registrasi dan pengenalan informasi (Baker dkk, 2008).

3. Pengaruh psikososial

Bangkitan epilepsi yang terlampau sering menyebabkan timbulnya stigma negatif masyarakat
terhadap penderita epilepsi. Keadaan ini dapat menimbulkan depresi yang menyebabkan terganggunya
perhatian dan konsentrasi (deBoer dkk, 2007; Mazarati, 2008).

Gangguan daya ingat yang paling sering dijumpai pada penderita epilepsi adalah amnesia
anterograde, yaitu kesulitan mengingat hal-hal baru yang dikenal atau dipelajarinya setelah menderita



epilepsi, karena proses pengenalan dan penyimpanan memori lebih rentan terganggu oleh aktivitas
listrik yang abnormal. Biasanya orang tua penderita mengeluhkan anaknya mengalami kesulitan belajar,
cepat lupa dengan apa yang telah dipelajarinya (Roediger, 2007).

D. Deteksi Gangguan Daya Ingat

Terdapat beberapa instrumen yang digunakan untuk mendeteksi gangguan daya ingat pada anak
di antaranya yaitu Wide Range Assessment of Memory and Learning Tool (WRAML) yang terdiri dari 5
uji verbal dan 5 uji visual dan beberapa subtes uji memori dari Woodcock-Johnson Test of Cognitive
Ability-Revised (WJTCA-R) (Rochelle, 2000). Nolan dkk menggunakan WRAML untuk mengetahui
adanya gangguan memori pada penderita epilepsi lobus temporal (Nolan dkk, 2004).

Beberapa subtes dari Wechsler Intellegence Scale for Children-1II (WISC-III) dapat digunakan

untuk menguji daya ingat, yaitu :
1. Perhatian :

= Perhatian visual : gambar kucing dan wajah
. Perhatian verbal : digit span forward WISC-I11
2. Konsentrasi (working memory) : digit span backward WISC-I111

Tes perhatian visual dan verbal dapat mewakili tes memori jangka pendek. Pada tes perhatian
visual, subyek diinstruksikan untuk mencari gambar kucing dari sekian banyak (kumpulan) gambar-
gambar, kemudian dilanjutkan dengan mencari gambar wajah (mimik wajah) tertentu dari sekumpulan
gambar mimik wajah. yang sesuai. Pada tes digit span forward (hitung maju), subyek diminta
menyebutkan atau menuliskan kembali angka-angka yang disebutkan pemeriksa. Sama halnya dengan
tes digit span forward, pada tes digit span backward (hitung mundur) subyek diminta menyebutkan atau
menuliskan kembali angka-angka yang disebutkan pemeriksa tetapi dengan urutan yang terbalik. Digit
span forward dimulai dengan tiga digit dan diakhiri dengan sembilan digit, sedangkan digit span
backward dimulai dengan dua digit, diakhiri dengan delapan digit.

Pada digit span forward berlaku fenomena rule of thumb, yaitu kemampuan seorang anak untuk
mengulang kembali jumlah digit ekivalen dengan umurnya. Fenomena ini berlaku pada anak sampai
berumur tujuh tahun (Julie, 2007). Setelah berumur lebih dari tujuh tahun, rata-rata orang normal dapat
menyebut tujuh plus atau minus dua digit. Hal ini disebut fenomena “the magical seven numbers, plus
or minus two” (Roediger, 2007). Menurut Doman, memori jangka pendek penting untuk proses belajar
dan komunikasi verbal (Julie, 2007). Kapasitas working memory juga dapat menunjukkan tingkat
intelegensi seseorang (Morgan, 2006)

E. Kerangka berpikir
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Daya ingat pada penderita epilepsi dipengaruhi oleh epilepsinya sendiri, pemakaian obat anti
epilepsi, dan faktor psikososial. Pengaruh epilepsi terhadap daya ingat penderitanya bergantung pada
usia onset, kesadaran saat bangkitan, frekuensi bangkitan, lama bangkitan, dan etiologi epilepsi.

Usia onset yang dini, yaitu < 3 tahun akan menyebabkan pembentukan sinaps-sinaps yang
optimal terganggu, sehingga akan mengganggu proses pengenalan dan penyimpanan informasi.
Bangkitan yang disertai penurunan kesadaran, akan menyebabkan menurunnya perhatian dan
konsentrasi sehingga mengganggu pengenalan dan penyimpanan informasi. Frekuensi bangkitan yang
sering, yaitu > 1 kali perbulan juga akan mengganggu proses pengolahan informasi menjadi memori.
Lama bangkitan >15 menit akan mengganggu daya ingat akibat terjadinya penurunan kesadaran yang
selanjutnya akan gangguan proses pengolahan informasi. Didapatkannya proses patologis (etiologi
epilepsi) yang berlokasi pada area di otak yang berfungsi mengatur daya ingat juga akan mengganggu
fungsi daya ingat tersebut.

Obat anti epilepsi yang mempengaruhi daya ingat adalah fenobarbital dan fenitoin. Kedua obat
ini menimbulkan sedasi dan hipnotik, yang menyebabkan menurunnya perhatian dan konsentrasi.

Faktor psikososial yang mempengaruhi daya ingat adalah depresi, yang juga menyebabkan
menurunnya perhatian dan konsentrasi. Pada penelitian ini hanya akan dilihat pengaruh epilepsinya
sendiri terhadap terjadinya gangguan daya ingat pada penderitanya.

F. Hipotesis Penelitian
Terdapat pengaruh usia onset, lama bangkitan, frekuensi bangkitan, kesadaran saat bangkitan,
dan etiologi epilepsi terhadap timbulnya gangguan daya ingat pada penderita epilepsi anak



BAB III
METODE PENELITIAN
A. Desain Penelitian
Penelitian ini merupakan penelitian potong lintang untuk melihat pengaruh usia onset, lama
bangkitan, frekuensi bangkitan, kesadaran saat bangkitan, dan etiologi epilepsi, terhadap terjadinya
gangguan daya ingat pada penderita epilepsi anak di RSDM Dr. Moewardi Surakarta.
B. Tempat dan Waktu
Penelitian dilakukan di Bagian/SMF Ilmu Kesehatan Anak FKUNS- RSUD Dr. Moewardi
Surakarta antara bulan September 2008 — Mei 2009.
C. Populasi
Populasi target penelitian ini adalah penderita epilepsi anak. Populasi terjangkau penelitian ini
adalah penderita epilepsi anak yang berobat di poliklinik rawat jalan neurologi anak RSUD Dr.
Moewardi Surakarta pada bulan September 2008 — Mei 2009.
D. Sampel dan Cara Pemilihan Sampel
Sampel penelitian adalah pasien yang berobat di poliklinik neurologi anak RSUD Dr. Moewardi
Surakarta yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi. Pengambilan sampel dilakukan secara
konsekutif (non-probability sampling).

1. Kriteria inklusi
1. Penderita epilepsi berumur 6-12 tahun
2 Telah menderita epilepsi minimal 2 tahun
3. Mengerti huruf atau angka, dan dapat menulis
4, Mendapat izin dari orangtua atau wali untuk ikut dalam penelitian
2. Kriteria eksklusi
1. Menderita retardasi mental
2. Mendapat terapi fenobarbital atau fenitoin
3. Menderita gangguan depresi
F. Alur Penelitian

Penderita epilepsi anak di Poliklinik Neurologi anak RSUD
Dr.Moewardi Surakarta
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E. Besar sampel
Besar sampel untuk melihat pengaruh usia onset, lama bangkitan, frekuensi bangkitan,
kesadaran saat bangkitan, dan etiologi epilepsi terhadap terjadinya gangguan daya ingat pada
penderita epilepsi anak dihitung berdasarkan rumus rule of the thumb, yaitu 10-50 kali jumlah faktor
risiko yang diteliti sehingga diperlukan 50-250 subyek..

F. Identifikasi variabel penelitian
Variabel tergantung pada penelitian ini adalah daya ingat (skala pengukuran nominal). Varibel
bebas pada penelitian ini adalah usia onset, tipe bangkitan, frekuensi bangkitan, lama bangkitan, dan
etiologi epilepsi, semuanya dalam skala pengukuran nominal.

H. Definisi Operasional

1. Epilepsi

Pasien dikatakan menderita epilepsi apabila mengalami bangkitan berulang yang terjadi tiba-tiba
(tanpa provokasi), tanpa disertai suatu proses akut (Mardjono dan Sidharta, 2003; Greenwood, 1999).

Proses akut yang dimaksud adalah penyakit-penyakit yang sedang diderita pasien saat pasien
mengalami bangkitan, misalnya ensefalitis, meningitis, massa intrakranial, perdarahan, trauma kepala,
dan lain-lain.

Diagnosis epilepsi ditegakkan oleh dokter spesialis anak supervisor subdivisi neurologi IKA
RSUD Dr. Moewardi. Diagnosis secara klinis dikonfirmasi dengan EEG yang diinterpretasi oleh
seorang dokter neurologi.



2. Daya ingat

Daya ingat merupakan kemampuan individu untuk mengolah informasi yang didapatnya
menjadi suatu ingatan yang disimpan di otak, yang dapat dikeluarkan apabila informasi tersebut
dibutuhkan.

Daya ingat diukur dengan tes perhatian (visual dengan cara mencari gambar yang serupa dan
verbal dengan digit span forward,) dan tes konsentrasi (digit span backward) dari WISC-III. Keduanya
merupakan komponen dari memori jangka pendek.

Skor (data kontinu) dari masing-masing tes tersebut (visual, verbal, dan konsentrasi) akan dibuat
median dan sebarannya. Dikatakan subyek mengalami gangguan daya ingat apabila salah satu dari hasil
tes perhatian visual, verbal, atau konsentrasi memiliki nilai kurang dari median (apabila distribusi data
normal) atau kurang dari mean (apabila distribusi data tidak normal). Tes daya ingat dilakukan oleh
seorang psikolog.

3. Usia onset
Adalah usia pertama kali seseorang mengalami bangkitan yang berulang yang terjadi tiba-
tiba. Pada penelitian ini usia onset dikelompokkan menjadi dua, yaitu usia < 3 tahun dan > 3 tahun.

4. Lama bangkitan

Adalah lamanya bangkitan dalam satu episode serangan. Pada penelitian ini bangkitan dikatakan
lama apabila berlangsung > 15 menit, dan dikatakan tidak lama jika < 15 menit.
5. Frekuensi bangkitan

Adalah jumlah bangkitan dalam suatu waktu tertentu. Pada penelitian ini frekuensi bangkitan
dikatakan sering apabila pasien mengalami bangkitan > 1 kali perbulan, dan dikatakan jarang apabila
bangkitan < 1 kali perbulan.

6. Kesadaran saat terjadi bangkitan epilepsi

Adalah kesadaran saat pasien mengalami bangkitan epilepsi. Dibedakan atas sadar dan tidak
sadar.

7. Etiologi epilepsi

Merupakan proses patologis di otak yang mendasari terjadinya epilepsi, yaitu malformasi atau
disgenesis neuronal, ensefalopati iskemik hipoksik akibat asfiksia berat, perdarahan serebral, infeksi di
susunan saraf pusat (SSP), trauma kepala, tumor otak, dan penyakit serebrovaskular.

Pada penelitian ini etiologi dibedakan atas idiopatik atau simtomatik. Dikatakan idiopatik
apabila tidak dijumpai proses patologis yang menyebabkan epilepsi. Untuk mengetahui adanya riwayat
proses patologis tersebut didapatkan dari anamnesis dengan orang tua penderita, catatan medis, dan
pemeriksaan penunjang (EEG, CT scan, dll).

8. Depresi
Depresi pada anak diantaranya ditandai oleh iritabilitas, sedih, perubahan nafsu makan,
perubahan pola tidur, tidak tertarik pada aktivitas yang semula disukainya, dan tidak mau bermain.
Dikatakan depresi apabila didapatkan iritabilitas, atau dua tanda selain iritabilitas yang menetap
selama sekurangnya 2 minggu.
9. Retardasi mental,
Yaitu fungsi intelektual di bawah rata-rata yang bermakna (IQ < 70). Pada penelitian ini
ditentukan oleh adanya riwayat tidak naik kelas.



I. Cara kerja
Penderita epilepsi anak yang memenubhi kriteria inklusi dan kriteria eksklusi serta bersedia ikut
serta dalam penelitian mengisi formulir penelitan. Kemudian dilakukan pemeriksaan daya ingat. Tes
daya ingat yang digunakan adalah beberapa subtes dari Wechsler Intellegence Scale for Children-III,
yaitu tes perhatian dan konsentrasi.

1. Tes perhatian :

a. Visual : gambar kucing dan wajah (visual search). Pada tes visual gambar kucing ini subyek
diminta mencari gambar kucing dari sekumpulan gambar. Tes ini hanya merupakan latihan untuk
mencari gambar. Lama tes 120 detik. Kemudian dilanjutkan tes visual kedua, subyek diminta
mencari gambar mimik wajah yang sesuai dari sekumpulan gambar mimik wajah yang berbeda-
beda. Disediakan waktu 120 detik. Skor tes ini adalah jumlah gambar yang benar dikurangi jumlah
yang salah.

b. Verbal : digit span forward ( hitung maju). Pada tes ini, subyek diminta menirukan angka yang
disebutkan pemeriksa. Dimulai dengan 3 digit angka sampai maksimal 9 digit, masing-masing
digit dilakukan tes dua kali. Tes dihentikan apabila subyek tidak dapat menirukan kembali digit
angka dengan urutan yang benar sebanyak 2 kali. Skor tes ini adalah jumlah digit yang dapat
disebutkan dengan urutan yang benar.

2. Tes konsentrasi : digit span backward. Pada tes ini subyek diminta menirukan angka yang
disebutkan pemeriksa, tetapi dengan urutan yang terbalik. Dimulai dengan 2 digit sampai
maksimal 8 digit. Masing-masing digit dilakukan tes dua kali. Tes dihentikan apabila subyek tidak
dapat menyebutkan dengan benar urutan angka yang dibalik. Skor tes ini adalah jumlah digit yang
dapat disebutkan dengan urutan dibalik.

Setelah itu peneliti mengajukan pertanyaan yang ada di kuesioner kepada orangtua untuk
mengetahui faktor-faktor dari epilepsi yang mempengaruhi terjadinya gangguan daya ingat.

J. Izin subyek penelitian
Penelitian ini dilakukan atas persetujuan orang tua atau wali dengan cara menandatangani
informed consent yang diajukan peneliti, setelah orang tua atu wali mendapatkan penjelasan mengenai
tujuan dan manfaat dari penelitian. Penelitian ini terlaksana setelah mendapat persetujuan dari komite
etik RSUD Dr. Moewardi Surakarta.

K. Pengolahan Data

Data yang didapatkan akan dianalisis dengan program SPSS 15.0. Variabel bebas berskala
nominal dideskripsikan dalam proporsi. Variabel tergantung yaitu daya ingat, yang dalam penelitian ini
diperiksa dengan tes memori verbal, visual, dan tes konsentrasi adalah dalam skala kontinu, akan
didiskripsikan dalam median dan dibuat sebarannya. Dikatakan terjadi gangguan daya ingat apabila
skor salah satu dari tes tersebut berada kurang dari median (apabila distribusi data tidak normal) atau
kurang dari mean (apabila distribusi data normal).

Untuk melihat pengaruh masing-masing variabel bebas terhadap variabel tergantungnya
dilakukan uji bivariat, kemudian dilakukan uji analisis regresi logistik ganda untuk melihat pengaruh
kelima variabel bebas terhadap varibel tergantung. Pada analisis ini akan ditentukan odds ratio (OR),
yaitu perbandingan antara odds pada kelompok dengan risiko dan odds pada kelompok tanpa risiko.
Nilai OR akan disertai dengan nilai convidence interval 95% (CI 95%).



L. Jadwal Penelitian
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BAB IV
HASIL DAN PEMBAHASAN
A. Hasil Penelitian
Penelitian dilakukan sejak bulan September 2008 hingga pertengahan bulan Mei 2009 terhadap
penderita epilepsi anak yang kontrol di poli neurologi anak RSDM yang memenuhi kriteria inklusi
dan eksklusi serta setuju untuk ikut
Table I'V.1. Karakteristik dasar subyek penelitian (n = 50)

JUMLAH
N %o




Umur penderita

6-8 tahun 28 56
> 8 — 12 tahun 22 44
Jenis kelamin
Laki-laki 25 50
perempuan 25 50
Tingkat pendidikan orangtua
SD 6 12
SMP 34 68
SMA 10 20
Onset
< 3 tahun 20 40
>3 tahun 30 60
Lama bangkitan
< 15 menit 36 72
> 15 menit 14 28
Frekuensi bangkitan
< 1 x/bulan 14 28
> 1 x/bulan 36 72
Kesadaran saat bangkitan
Tidak sadar 39 78
Sadar 11 22
Etiologi
Idiopatik 34 68
Simtomatik 16 32

dalam penelitian. Berdasarkan perhitungan besar sampel dibutuhkan subyek penelitian sebanyak
minimal 50 anak. Karakteristik dasar subyek penelitian dapat dilihat pada Tabel IV.1.

Dari analisis data didapatkan subyek dengan umur termuda 6 tahun, tertua 12 tahun, dan umur 8 tahun
merupakan umur terbanyak dari subyek penelitian yaitu sebanyak 10 orang (20%). Dari Tabel IV.1
tampak bahwa kelompok umur 6-8 tahun merupakan kelompok umur terbanyak (n= 28, 56%)
dibandingkan kelompok umur lainnya. Pada penelitian ini jumlah subyek penelitian laki-laki sama
dengan perempuan. Dari tabel ini juga terlihat bahwa jumlah subyek yang memiliki faktor risiko
mengalami gangguan daya ingat yaitu onset epilepsi < 3 tahun adalah sebanyak 20 orang (40%), jumlah
subyek yang mengalami bangkitan > 15 menit sebanyak 14 orang (28%), subyek yang mengalami
bangkitan > 1 kali perbulan sebanyak 36 orang (72%), subyek yang mengalami hilangnya kesadaran
saat bangkitan adalah sebanyak 39 orang (78%), dan subyek yang etiologi epilepsi simtomatik sebanyak
15 orang (30%).

Tabel IV.2. Etiologi epilepsi simtomatik

JUMLAH
N %
BBLR, prematur 2 4
BBLR, prematur, 2 4

riwayat asfiksia
Post ensefalitis 4 8



Trauma kepala 8 16

Dari subyek dengan penyebab epilepsi simtomatik, penyebab terbanyak adalah trauma kepala (n=8,
16%), diikuti oleh pasca ensefalitis (n=4, 8%). Pada penelitian ini terdapat 2 subyek penelitian yang
merupakan anak kembar dengan riwayat berat badan lahir rendah (BBLR) masing-masing 1800 gram,
prematur (usia gestasi 8 bulan) dan mengalami asfiksia. Jenis asfiksia tidak diketahui karena
keterangan tentang asfiksia didapat dari ibu penderita.
Dari gambaran elektroensefalografi (EEG) didapatkan 35 subyek (70%) memiliki gambaran EEG
generalised seizure, sedangkan 15 subyek sisanya (30%) memiliki gambaran EEG yang bervariasi.
Daya ingat ditentukan berdasarkan hasil dari pemeriksaan perhatian (visual dan verbal) dan konsentrasi
(digit span backward). Distribusi data dari ketiga pemeriksaan ini bersifat tidak normal, sehingga
dikatakan terganggu apabila skor hasil pemeriksaan kurang dari median. Perhatian visual dikatakan
terganggu apabila skor < 28, perhatian verbal terganggu apabila skor < 4, dan konsentrasi terganggu
apabila skor < 3. Apabila salah satu dari ketiga pemeriksaan tersebut masuk dalam kategori terganggu,
maka subyek dinyatakan mengalami gangguan daya ingat. Dari tes perhatian visual dan verbal, serta
tes konsentrasi didapatkan hasil sebagai berikut :

Tabel IV.3. Hasil tes perhatian visual, verbal, konsentrasi, dan daya ingat (n=50)

JUMLAH
N %
Perhatian Visual
Terganggu (<28) 22 44
Tidak terganggu (>28) 28 56
Perhatian Verbal
Terganggu (<4) 9 18
Tidak terganggu (>4) 41 82
Tes konsentrasi
Terganggu (<3) 8 16
Tidak terganggu (>3) 42 84
Daya ingat
Terganggu 23 46
Tidak terganggu 27 54

Pengaruh dari masing-masing faktor risiko terhadap terjadinya gangguan visual, verbal,
konsentrasi, dan daya ingat, dapat dilihat di Tabel IV .4.
Tabel IV.4. Hasil analisis bivariat faktor risiko dengan perhatian visual, verbal, konsentrasi, dan
daya ingat (n=50)

OR 95% C1 Nilai p

Batas bawah  Batas atas

Gangguan perhatian visual

Onset 9,86 2,64 36,87 0,001
Lama bangkitan 0,94 0,27 3,26 0,909
Frekuensi bangkitan 7,50 1,46 38,47 0,016
Kesadaran saat bangkitan 2,53 0,58 11 0,215
Etiologi 0,68 0,20 2,28 0,526

Gangguan perhatian verbal
Onset 3,86 0,84 17,8 0,084



Lama bangkitan 0,69 0,13 3,86 0,671

Frekuensi bangkitan - - - 0,999
Kesadaran saat bangkitan - - - 0,999
Etiologi 0,55 0,10 3,01 0,492
Gangguan konsentrasi
Onset 15,64 1,74 140,23 0,014
Lama bangkitan 3,20 0,67 15,19 0,143
Frekuensi bangkitan 3,14 0,35 28,18 0,307
Kesadaran saat bangkitan 2,19 0,24 20 0,488
Etiologi 0,26 0,03 2,30 0,224
Gangguan daya ingat
Onset 13,14 3,29 52,47 < 0,001
Lama bangkitan 1,25 0,36 4,31 0,724
Frekuensi bangkitan 8,40 1,63 43,18 0,011
Kesadaran saat bangkitan 2.81 0,65 12,18 0,168
Etiologi 0,60 0,18 2,02 0,410

Analisis bivariat antara pemeriksaan visual dengan masing-masing faktor risiko menunjukkan
pengaruh onset (OR 9,86; CI 95% 2,64 sd 36,87)dan frekuensi bangkitan (OR 7,50; CI 95% 1,46 sd
38,47) terhadap terjadinya gangguan perhatian visual. Analisis bivariat pemeriksaan perhatian verbal
dengan masing-masing faktor risiko menunjukkan pengaruh onset (OR 3,86; CI 95% 0,84 sd 17,80)
terhadap gangguan verbal. Analisis bivariat pemeriksaan konsentrasi dengan masing-masing faktor
risiko menunjukkan pengaruh onset (OR 15,64; CI 95% 1,74 sd 140,23) terhadap terjadinya gangguan
konsentrasi Analisis bivariat antara daya ingat dan faktor risiko juga menunjukkan pengaruh onset (OR
13,14; CI 95% 3,29 sd 52,47) dan frekuensi bangkitan (OR 13,14; CI 95% 3,29 sd 52,47) terhadap
terjadinya gangguan daya ingat.

Tabel IV.5. Hasil analisis regresi logistik ganda pengaruh epilepsi terhadap terjadinya gangguan
daya ingat pada penderita epilepsi anak

. 95% CI o
Variabel OR Batas bawah Batas atas Nilaip
Onset < 3 tahun 17,73 1,13 279,17 0,041
Frekuensi bangkitan > 1 x/bulan 11,91 0,74 192,55 0,081
Umur >8-12 tahun 0,01 0,00 0,16 0,002
Kesadaran (-) saat bangkitan 0,92 0,07 11,73 0,945
Etiologi idiopatik 0.60 0,05 7,95 0,698

n observasi : 50

Log likelihood : -12,10
Adj R2 : 0,65

p : 0,000

Analisis multivariat regresi logistik ganda pengaruh epilepsi terhadap terjadinya gangguan daya
ingat pada penderita epilepsi anak (Tabel IV.5), menunjukkan pengaruh onset epilepsi < 3 tahun (OR
17,73; C1 95% 1,13 sd 279,17) dan frekuensi bangkitan > 1x/bulan (OR 11,91; CI 95% 0,74 sd 192,55)
terhadap terjadinya gangguan daya ingat. Umur subyek penelitian diikutsertakan dalam analisis ini
karena jumlah subyek dengan umur 6-8 tahun lebih banyak dibandingkan umur >8-12 tahun (28



subyek dibandingkan dengan 22 subyek), sehingga dapat dilihat apakah faktor umur berpengaruh
terhadap terjadinya gangguan daya ingat. Analisis menunjukkan pengaruh umur >8 -12 tahun bersifat
protektif terhadap terjadinya gangguan daya ingat (OR 0,01; CI 95% 0,00 sd 0,06). Hasil analisis juga
menunjukkan pengaruh kesadaran yang menurun saat bangkitan (OR 0,92; CI 95% 0,07 sd 11,73) dan
etiologi epilepsi simtomatik (OR 0,60; CI 95% 0,05 sd 7,95) terhadap terjadinya gangguan daya ingat.

B. Pembahasan

Penelitian ini mengikutsertakan 50 subyek penderita epilepsi anak yang kontrol di poli neurologi anak
RSUD Dr. Moewardi Surakarta. Data penelitian berasal dari data primer berupa kuesioner dan data
sekunder dari rekam medis untuk mengetahui faktor risiko dari epilepsi yang mempengaruhi daya ingat,
yaitu usia onset, lama bangkitan, frekuensi bangkitan, kesadaran saat bangkitan, dan etiologi epilepsi.
Pada penelitian ini daya ingat yang diperiksa adalah daya ingat (memori) jangka pendek karena memori
jangka pendek dibutuhkan untuk dapat mengingat atau menjadikan informasi yang didapat menjadi
memori jangka panjang melalui proses konsolidasi.(Roediger, 2007). Agar suatu informasi yang
diterima menjadi memori jangka pendek, diperlukan proses pengenalan dan registrasi. Agar kedua
proses ini berjalan optimal, diperlukan perhatian dan konsentrasi yang cukup. Pada penderita epilepsi,
gangguan daya ingat yang paling sering dijumpai adalah amnesia retrograde, yaitu kesulitan mengingat
hal-hal baru yang dipelajari. Hal ini terjadi karena proses pengenalan dan konsolidasi lebih rentan
terganggu oleh aktivitas listrik abnormal (Zhang, 2004; Roediger 2007).

Working memory merupakan gabungan antara memori jangka pendek dan memori jangka panjang yang
dikeluarkan kembali, kemudian dipertahankan dalam pikiran seseorang dalam jangka waktu tertentu
untuk mengejakan tugas-tugas tertentu yang membutuhkan keputusan cepat. Kapasitas working
memory menentukan tingkat kecerdasan seseorang. Pada penderita epilepsi, bangkitan juga akan
mengganggu proses penyimpanan dan pemunculan kembali informasi yang telah tersimpan (Morgan,
2006).

Penelitian ini menunjukkan gangguan daya ingat dijumpai pada 46% subyek. Hal ini sesuai dengan
pernyataan Connor, Zeman, dan Morgan yang menyebutkan gangguan daya ingat terjadi pada 20-50%
penderita epilepsi anak.

Etiologi dari epilepsi pada penelitian ini 70% idiopatik (n=35), sedangkan sisanya sebanyak 30%
(n=15) penyebabnya diketahui atau simtomatik. Hal ini sesuai dengan teori bahwa sebagian besar kasus
epilepsi (70% kasus) tidak diketahui penyebabnya atau idiopatik. Namun saat ini dengan semakin
berkembangnya teknik dan teknologi pencitraan, epilepsi yang semula diduga idiopatik dapat diketahui
penyebabnya dengan terlihat adanya kelainan struktur otak. Penyebab terbanyak epilepsi simtomatik
pada penelitian ini adalah trauma kepala (n=8), kemudian BBLR prematur dan ensefalitis. Epilepsi
yang terjadi pasca trauma diantaranya disebabkan oleh terjadinya degenerasi neuron yang rusak akibat
trauma membentuk pertunasan baru yang abnormal dan bersifat autoeksitasi (Sahoo dkk, 2007). Pada
penelitian ini didapatkan 4 subyek dengan penyebab epilepsinya adalah post ensefalitis. Pada proses
penyembuhan ensefalitis, terjadi jaringan parut dengan terbentuknya neuron yang bersifat autoeksitasi.
Terdapat 2 subyek yang merupakan anak kembar, dengan riwayat prematur usia gestasi 8 bulan, BBLR
1800 gram dan asfiksia. Pada BBLR prematur dengan riwayat asfiksia terjadi kerusakan stuktur otak
akibat hipoksia, yang jangka panjang dapat menimbulkan sekuele berupa epilepsi (Parton dkk, 2003).
Pada sebagian besar penderita epilepsi idiopatik, tidak ditemukan gangguan daya ingat. Sedangkan
pada penderita epilepsi simtomatik, gangguan daya ingat yang terjadi disebabkan selain karena lepas
muatan listrik abnormal, juga karena neuron yang berdegenerasi berlokasi di area fronto temporal kiri
(verbal ) atau kanan (visual) (Budson dan Price, 2005a).



Pada penelitian ini didapatkan subyek penelitian yang berumur 6-8 tahun sebanyak 28 orang (56%),
sedangkan sisanya berumur > 8 — 12 tahun. Karena subyek yang berumur lebih muda lebih banyak,
maka faktor umur dianalisis multivariat untuk mengetahui apakah usia muda berpengaruh terhadap
terjadinya gangguan daya ingat. . Dari hasil analisis didapatkan umur > 8-12 tahun merupakan faktor
protektif terhadap terjadinya gangguan daya ingat (OR 0,01; CI 95% 0,00 sd 0,06) daripada anak
dengan umur 6 - § tahun.

Hasil analisis bivariat menunjukkan onset epilepsi pada usia kurang dari 3 tahun meningkatkan
risiko sebesar 10 kali daripada anak dengan onset > 3 tahun (OR 9,86; CI 95% 2,64 sd 36,87) dan
frekuensi bangkitan > 1x/bulan meningkatkan risiko sebesar 7,5 kali daripada frekuensi < 1 x/bulan
(OR 7,5; CI 1,46 sd 38,47) terhadap terjadinya gangguan perhatian visual. Sedangkan terhadap
terjadinya gangguan perhatian verbal tidak didapatkan pengaruh kelima faktor risiko tersebut. OR dari
onset adalah sebesar 3,86 tetapi CI 95% melewati angka 1, sehingga secara statistik tidak bermakna.
Onset epilepsi < 3 tahun juga meningkatkan risiko sebesar hampir 16 kali (OR 15,64; CI 95% 1,74 sd
140,23) daripada onset > 3 tahun terhadap terjadinya gangguan konsentrasi. Sedangkan terhadap
terjadinya gangguan daya ingat, onset dan frekuensi bangkitan meningkatkan risiko masing-masing
sebesar 13 kali (OR 13,14; CI 95% 3,29 sd 52,47) dan 8 kali (OR 8,40; CI1 95% 1,63 sd 43,2).

Hasil analisis regresi logistik ganda faktor-faktor epilepsi yang berpengaruh terjadinya
gangguan daya ingat, menunjukkan onset epilepsi < 3 tahun meningkatkan risiko 17 kali lebih tinggi
dibandingkan onset > 3 tahun(OR 17,30; CI 95% 2,18 sd 35,68) dan frekuensi bangkitan > 1 x/bulan
meningkatkan risiko hampir 12 kali dibandingkan frekuensi < 1 x/bulan (OR 11,91; CI 95% 2,18 sd
35,68) terhadap terjadinya gangguan daya ingat. Umur penderita > 8 — 12 tahun merupakan faktor
protektif terjadinya gangguan daya ingat dengan OR 0,01 (CI 95% 0,00 sd 0,16). Penurunan kesadaran
saat bangkitan dan etiologi epilepsi tidak berpengaruh terhadap terjadinya gangguan daya ingat.

Penjelasan dari hasil tersebut adalah semakin muda onset epilepsi semakin besar kemungkinan
terjadi gangguan memori (Simon, 2004). Hal ini disebabkan karena pembentukan sinaps-sinaps yang
kompleks sebagai reaksi terhadap informasi yang didapat mencapai puncaknya pada usia 2-3 tahun, dan
kemampuan tersebut menurun sejalan dengan bertambahnya usia. Semakin banyak kompleks sinaps-
sinaps terbentuk menandakan semakin banyak informasi yang disimpannya, sehingga semakin cerdas
anak tersebut. Karena itu bangkitan yang terjadi pada usia tersebut menyebabkan gangguan pada
pembentukan sinaps-sinaps yang optimal (Morgan, 2006). Usia onset epilepsi dibawah umur 3 tahun
merupakan faktor prediktor gangguan memori (Little, 2002).

Informasi yang diterima melalui sistem sensori, akan disimpan dalam sinaps-sinaps. Semakin
banyak informasi yang diterima semakin banyak terbentuk sinaps-sinaps baru (Roediger, 2007; Morgan,
2006). Agar informasi yang disimpan dapat bertahan lama, diperlukan proses konsolidasi yang
merupakan proses pengulangan-pengulangan terhadap jalur pembentukan sinaps yang telah terbentuk
sebelumnya sehingga terbentuklah jaringan sinaps yang semakin kokoh. Jaringan sinaps yang kokoh
inilah yang menyebabkan memori yang tersimpan di sinaps-sinaps tersebut akan tersimpan dengan
baik. Bangkitan epilepsi yang merupakan aktivitas listrik abnormal, akan mengganggu proses
konsolidasi dan juga memutuskan sinaps-sinaps yang telah terbentuk sebelumnya (Zhang, 2004).
Karena itu frekuensi bangkitan yang meningkat, akan mengganggu fungsi daya ingat. Bangkitan yang
terlalu sering juga akan mengakibatkan kelelahan yang dapat mengganggu konsentrasi sehingga proses
pengenalan informasi terganggu. Timbulnya kebingungan pasca bangkitan juga akan mengganggu daya
ingat bekerja optimal (Baker dkk, 2008).

C. Kelemahan Penelitian



Penelitian ini merupakan penelitian untuk mencari faktor risiko yang mempengaruhi daya ingat pada
penderita epilepsi anak, dengan penghitungan besar sampel berdasarkan rumus rule of the thumb, yaitu
10-50 kali jumlah faktor risiko. Pada penelitian ini terdapat 5 faktor risiko yang ingin dicari
hubungannya dengan daya ingat, sehingga diperlukan sampel sebanyak 50 — 250 subyek. Karena subyek
yang ikut serta seluruhnya adalah penderita epilepsi anak maka peneliti mengalami kesulitan untuk
mendapatkan jumlah sampel lebih banyak dari 50 subyek. Hal ini menyebabkan kesulitan untuk
membuktikan adanya hubungan antara kelima faktor risiko tersebut terhadap terjadinya gangguan daya
Ingat.

Rentang usia yang terlalu lebar dari subyek penelitian (6-12 tahun) dengan presentase kelompok umur
6-8 tahun yang lebih besar yaitu 56%, dapat mempengaruhi hasil pemeriksaan daya ingat. Hal ini
disebabkan pada subyek yang berumur muda, peneliti mengalami kesulitan untuk membujuk subyek
agar mau mengikuti penelitian. Pada beberapa kasus, penderita baru bersedia ikut dalam penelitian
pada pertemuan kedua atau ketiga.

Pelaksanaan penelitian yang dilakukan di poliklinik anak agak kurang nyaman, sehingga dapat
mengganggu konsentrasi subyek dalam menjalani tes daya ingat.

Adanya recall bias dalam pengambilan data kuesioner tidak dapat dihindarkan sehingga dapat
mempengaruhi validitas data penelitian.

BAB YV
SIMPULAN DAN SARAN

A. Simpulan

Penelitian ini menyimpulkan prevalensi gangguan daya ingat pada penderita epilepsi anak di



RSUD Dr. Moewardi Surakarta adalah 46%. Dari kelima faktor risiko dari epilepsi, onset epilepsi < 3
tahun dan frekuensi bangkitan > 1 x/bulan berpengaruh secara bermakna terhadap terjadinya gangguan
daya ingat pada penderita epilepsi anak. Anak yang menderita epilepsi kurang dari 3 tahun memiliki
risiko sebesar 17 kali lebih tinggi (OR 17,30; CI 95% 1,13 sd 279,17) mengalami gangguan daya ingat
dibandingkan dengan penderita epilepsi anak yang onsetnya diatas 3 tahun. Demikian pula penderita
epilepsi anak dengan frekuensi bangkitan lebih dari 1 kali per bulan memiliki risiko sebesar 12 kali
lebih tinggi (OR 11,91; CI 95% 0,74 sd 192,55) mengalami gangguan daya ingat dibandingkan dengan
anak yang frekuensi bangkitannya kurang dari 1 kali perbulan.

B. Saran

Dari hasil penelitian ini, penatalaksanaan epilepsi pada anak seyogyanya dilakukan secara
komprehensif meliputi aspek medis berupa penanggulangan bangkitan dengan pengobatan
medikamentosa (obat anti epilepsi) dan aspek psikososial berupa pemeriksaan daya ingat. Dengan
melakukan deteksi terjadinya gangguan daya ingat, dapat dilakukan intervensi dini pada penderita
sehingga dapat membantu mengatasi gangguan kognitif yang berakibat pada teratasinya gangguan
belajar.

C. Implikasi Penelitian

1. Bagi Bidang Akademik

Seorang anak yang menderita epilepsi memiliki risiko mortalitas dan morbiditas yang lebih
tinggi dibandingkan populasi normal. Karenanya penatalaksanaan yang komprehensif diperlukan untuk
mengendalikan serangan epilepsi dan meningkatkan kualitas hidup penderitanya. Penilaian kualitas
hidup dari penderita epilepsi anak diantaranya melalui pemeriksaan daya ingat sehingga apabila
ditemukan gangguan dapat dilakukan intervensi dini.

2. Bagi Bidang Pelayanan Kedokteran Keluarga

Seorang dokter keluarga diharapkan mampu memberikan edukasi dan informasi selengkapnya
tentang epilepsi, yaitu tentang upaya diagnosis, tata laksana, dan pengendalian bangkitan sehingga
dapat mengurangi morbiditas dan mortalitas penderita epilepsi, serta menjelaskan berbagai risiko yang
mungkin akan dialami oleh penderita epilepsi kepada penderita maupun keluarganya. Salah satu risiko
yang dapat dialami oleh penderita epilepsi adalah gangguan daya ingat, sehingga edukasi tentang
diagnosis dan tatalaksana gangguan daya ingat harus diinformasikan kepada penderita dan keluarganya.
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Lampiran 1
PENJELASAN PENELITIAN
Pengaruh epilepsi terhadap terjadinya gangguan daya ingat pada penderita epilepsi anak di

RSDM Dr. Moewardi Surakarta

Bagian Neurologi Anak FKUNS/RSUD Dr. Moewardi Surakarta saat ini sedang melakukan
penelitian gangguan daya ingat pada penderita epilepsi anak dan faktor-faktor yang mempengaruhinya.

Latar belakang dilakukannya penelitian ini adalah karena gangguan daya ingat dapat terjadi pada
penderita epilepsi. Keadaan ini akan mengganggu proses belajar dan fungsi kognitif penderita yang
berakibat pada rendahnya kualitas hidup penderita. Karenanya jika gangguan daya ingat ini dapat
diketahui sejak dini, dapat dilakukan intervensi untuk mengatasi dan mencegah memburuknya
gangguan tersebut.

Pada penelitian ini akan dilakukan pemeriksaan daya ingat berupa pertanyaan-pertanyaan dan
instruksi yang harus dilakukan sesuai dengan formulir pemeriksaan. Untuk pemeriksaan ini, kami tidak
memungut biaya dari Bapak/Ibu. Hasil pemeriksaan akan kami konfirmasikan kembali kepada
Bapak/Ibu. Semua data hasil pemeriksaan diperlakukan secara rahasia sehingga tidak diketahui orang
lain.

Besar harapan kami Bapak/Ibu memberi izin anak Bapak/Ibu ikut berpartisipasi dalam penelitian
ini karena kami berharap dapat memberi manfaat pada anak Bapak/Ibu. Apabila terdapat hal-hal yang
kurang jelas mengenai penelitian ini, Bapak/Ibu dapat menghubungi kami, dr. Shinta Riana S di Bagian
Anak RSUD Dr. Moewardi Surakarta, atau menelpon kami dengan nomor HP 081329983079/0271-
9132807.

Demikian penjelasan kami buat dan terima kasih atas partisipasi dan kepercayaan yang diberikan
kepada kami.

Hormat kami,

dr. Shinta Riana S



Lampiran 2
FORMULIR PERSETUJUAN IKUT SERTA DALAM PENELITIAN

Saya yang bertanda tangan di bawah ini :

Nama L e e
Umur L e
Jenis kelamin : L/P

Alamat e

Pekerjaan L ettt ettt e e bt e et e e et e e e baeesbeeenabeeeanes

Adalah orang tua/wali dari :

Nama L ettt e et e et ————ett—————tt————att—————at——————ta—_
Umur L et e et ett————ett————ett—————tt————ett————at——————ta—_
Jenis kelamin : L/P

Menerangkan bahwa setelah mendapatkan keterangan yang jelas dan lengkap tentang tujuan
penelitian, menyatakan tidak keberatan anak/cucu/keponakan (coret yang tidak benar) untuk ikut

serta dalam penelitian.

Surakarta, .................. 2008
Yang memberi penjelasan/ Orangtua/wali peserta penelitian
peneliti
dr.Shinta Riana S
Saksi

Lampiran 3
FORMULIR ISIAN PENELITIAN DAN KUESIONER
Pengaruh faktor epilepsi terhadap terjadinya gangguan daya ingat pada penderita epilepsi anak di
RSUD Dr. Moewardi Surakarta



I. Identitas subjek

Tanggal pemeriksaan L ettt e e e e e e e e e e e e e nbee e beeentbeeenabeeenaaeeena
No.urut penelitian e

No. CM e

Nama L ettt eeee e e e ———reeee e e e e ———rraeeeeeeeanrraaaeas L/P
Umur D e tahun........... bulan

Alamat L ettt ettt st
Pendidikan terakhir Bapak/Ibu @ ........ccccoooiiiiiiiiiiieceeee e

2. Faktor risiko epilepsi

. Berapa umur anak ketika pertama kali didiagnosis epilepsi :

[ ]<3tahun [ ] > 3tahun

2. Berapa kali serangan dalam 1 bulan :
<[_Jii/ bulan [ kali/bulan
3. Bagaimana jenis serangan :
5. Kaku seluruh keempat ekstremitas (kedua tungkai dan lengan) :
I. Ya 2.Tidak
6. Kaku sebagian ekstremitas : 1. Ya 2.Tidak
7. Sisi kanan: 1. Ya 2. Tidak
8. Sisi kiri : 1. Ya 2. Tidak
0. Kaku seluruh keempat ekstremitas disertai kelojotan : 1 Ya 2. Tidak
10. Kaku keempat ekstremitas setelah kaku salah satu ekstremitas :
1. Ya 2. Tidak
11. Tiba-tiba lemas atau terjatuh : 1. Ya 2. Tidak
12. Tiba-tiba termenung atau diam : 1. Ya
13. Perasaan kesemutan : 1. Ya 2. Tidak
14. Gerakan anggota badan tertentu, sebutkan.............ccoccceoviiiiniiiiniiinnennne
15. Apakah didahului oleh :
g. Melihat cahaya : 1. Ya 2. Tidak

h. Merasa mencium bau-bau tertentu : 1. Ya 2. Tidak



N o v

0.

16. Kesadaran saat serangan terjadi : 1. Sadar
Riwayat lahir tidak langsung menangis : 1. Ya
Riwayat kuning yang lama saat bayi : 1. Ya 2. Tidak
Riwayat pemakaian oksigen > 5 hari saat bayi: 1. Ya 2. Tidak
Riwayat cedera kepala yang menyebabkan hilangnya kesadaran :
1. Ya b. Tidak
Riwayat perdarahan di kepala: 1. Ya 2. Tidak

Lama bangkitan : 1. < 15 menit 2. > 15 menit

10. Pemeriksaan penunjang :

A. EEG, INTEIPIELAST .ovvvieeevieeeiieeeiiieeiieeesieeesireeeieeesaeeesseeesnveeennseeenns

b. Lain-lain (sebutkan) :

Lo oo 5 INEETPIELAST & wevvveeniieeeiieeeiie e e

2 e ——— 5 INEETPIELAST & weveniveeeiiieeiiieeiiee et

2.Tidak sadar
2. Tidak



Lampiran 6

Nama L e e e e e No. Responden : .......cccceevvveennennne.
Tanggal tes @ .oooiieiieecee Jam TR OTRRRPRRRPO

Pertemuan 2 1/2/3

HITUNG MAJU

Contoh

o =Y N=1E-C1 ENTE-N RV Y F-N [USE RS ) o

—_
\9}

[
[oS)

[
=~

Nama pemeriksa L e e Kode D e

Tanggal pemeriksaan : ..........ccoocceeiviiiinieenniecnnieene




Lampiran 7

Nama L et No. Responden : ........ccceevveernieennne
Tanggal tes @ .oooiieiiieeecee Jam TR OTRRRPRRRPO

Pertemuan 2 1/2/3

HITUNG MUNDUR

Contoh

1

2

NeRRol EN] Ko ) RV, IFEN QUS| O o

—
(=]

—
(S

—_
\9}

—
(O8]

[
=~

Nama pemeriksa L e e Kode D e

Tanggal pemeriksaan @ ........ccccooceeeviieinieennieenieene
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I. DEMOGRAFI

HASIL PENELITIAN

Statistics

Umur subjek penelitian (tahun)

N Valid 50
Missing 0

Mean 8,470

Median 8,000

Mode 8,0

Std. Deviation 1,6794

Variance 2,821

Skewness ,586

Std. Error of Skewness ,337

Minimum 6,0

Maximum 12,0

Umur subjek penelitian (tahun)
Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent

Valid 6,0 3 6,0 6,0 6,0
6,5 4 8,0 8,0 14,0
7,0 8 16,0 16,0 30,0
75 3 6,0 6,0 36,0
8,0 10 20,0 20,0 56,0
8,5 1 2,0 2,0 58,0
9,0 7 14,0 14,0 72,0
9,5 1 2,0 2,0 74,0
10,0 7 14,0 14,0 88,0
11,0 2 4,0 4,0 92,0
12,0 4 8,0 8,0 100,0
Total 50 100,0 100,0

Kelompok umur
Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent

Valid  6-8thn 28 56.0 56.0 56.0
>8-10thn 22 44.0 44.0 100.0
Total 50 100.0 100.0

Jenis kelamin subjek penelitian




Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent
Valid  Laki-laki 25 50,0 50,0 50,0
Perempuan 25 50,0 50,0 100,0
Total 50 100,0 100,0
Alamat subjek penelitian
Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent
Valid Surakarta 13 26,0 26,0 26,0
Karanganyar 9 18,0 18,0 440
Boyolali 5 10,0 10,0 54,0
Sukoharjo 5 10,0 10,0 64,0
Sragen 1 22,0 22,0 86,0
Klaten 4 8,0 8,0 94,0
Wonogiri 1 2,0 2,0 96,0
Ponorogo 1 2,0 2,0 98,0
Gunung Kidul 1 2,0 2,0 100,0
Total 50 100,0 100,0
Pendidikan orangtua
Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent
Valid SD 6 12,0 12,0 12,0
SMP 34 68,0 68,0 80,0
SMA 10 20,0 20,0 100,0
Total 50 100,0 100,0

I1. HASIL PENELITIAN




3. VARIABEL BEBAS
Awal epilepsi
Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent
Valid <3thn 20 40,0 40,0 40,0
>=3thn 30 60,0 60,0 100,0
Total 50 100,0 100,0
Lama bangkitan (menit)
Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent
Valid < 15 menit 36 72,0 72,0 72,0
>=15 menit 14 28,0 28,0 100,0
Total 50 100,0 100,0
Jumlah bangkitan dalam sebulan
Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent
Valid  >=1x/bulan 36 72,0 72,0 72,0
<1 x/bulan 14 28,0 28,0 100,0
Total 50 100,0 100,0
Kesadaran saat bangkitan
Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent
Valid  sadar (-) 39 78,0 78,0 78,0
sadar (+) 11 22,0 22,0 100,0
Total 50 100,0 100,0
Penyebab epilepsi
Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent
Valid simtomatik 16 32,0 32,0 32,0
idiopatik 34 68,0 68,0 100,0
Total 50 100,0 100,0




Penyebab epilepsi

Frequency Percent

Valid Percent

Cumulative
Percent

Valid

idiopatik
simtomatik (BBLR,
prematur)
simtomatik
(BBLR,prematur,
hipoksia)
simtomatik (post
ensefalitis)
simtomatik (post
imunisasi)
simtomatik (trauma
kepala)

Total

34
2

50

100,0

68,0
4,0

4,0

6,0

2,0

16,0

68,0
4,0

4,0

6,0

2,0

16,0

100,0

68,0
72,0

76,0

82,0

84,0

100,0

Gambaran elektroenselografi

Frequency

Percent

Valid Percent

Cumulative
Percent

Valid

Abnormal iritatif
epileptogenik
centroparietal kanan
epileptogenik temporal
Kiri

epileptogenik
frontotemporal bilateral
epilepsi fokal
secondary generalized
seizure

absance
generalized seizure
Total

1
2

35
50

2,0
4,0

14,0

2,0
4,0
2,0

2,0
70,0
100,0

2,0
4,0

14,0

2,0
4,0
2,0

2,0
70,0
100,0

2,0
6,0

20,0

22,0
26,0
28,0

30,0
100,0

B.VARIABEL TERGANTUNG




Statistics

Skor tes perhatian visual

N Valid 50
Missing 0
Mean 28,84
Median 28,00
Mode 27
Std. Deviation 3,066
Skewness ,525
Std. Error of Skewness ,337
Kurtosis -,802
Std. Error of Kurtosis ,662
Range 11
Minimum 24
Maximum 35
Percentiles 50 28,00
Skor tes perhatian visual
Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent
Valid 24 1 2,0 2,0 2,0
25 5 10,0 10,0 12,0
26 7 14,0 14,0 26,0
27 9 18,0 18,0 44.0
28 5 10,0 10,0 54,0
29 4 8,0 8,0 62,0
30 5 10,0 10,0 72,0
31 1 2,0 2,0 74,0
32 6 12,0 12,0 86,0
33 2 4,0 4,0 90,0
34 2 4,0 4,0 94,0
35 3 6,0 6,0 100,0
Total 50 100,0 100,0
Perhatian visual
Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent
Valid >=28 28 56,0 56,0 56,0
<28 22 44,0 44,0 100,0
Total 50 100,0 100,0
Digit span forward
N Valid 50




Missing 0
Mean 4,54
Median 4,50
Mode 4
Std. Deviation 1,034
Skewness ,004
Std. Error of Skewness ,337
Kurtosis -1,125
Std. Error of Kurtosis ,662
Range 3
Minimum 3
Maximum 6
Digit span forward
Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent
Valid 3 9 18,0 18,0 18,0
4 16 32,0 32,0 50,0
5 14 28,0 28,0 78,0
6 11 22,0 22,0 100,0
Total 50 100,0 100,0
Digit span forward
Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent
Valid >=4 41 82,0 82,0 82,0
<4 9 18,0 18,0 100,0
Total 50 100,0 100,0
Statistics
Digit span backward
N Valid 50




Missing 0
Mean 3,12
Median 3,00
Mode 3
Std. Deviation ,659
Skewness -,130
Std. Error of Skewness ,337
Kurtosis -,626
Std. Error of Kurtosis ,662
Range 2
Minimum 2
Maximum 4
Digit span backward
Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent
Valid 2 8 16,0 16,0 16,0
3 28 56,0 56,0 72,0
4 14 28,0 28,0 100,0
Total 50 100,0 100,0
Digit span backward
Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent
Valid >=3 42 84,0 84,0 84,0
<3 8 16,0 16,0 100,0
Total 50 100,0 100,0
Daya ingat
Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent
Valid tidak terganggu 27 54,0 54,0 54,0
terganggu 23 46,0 46,0 100,0
Total 50 100,0 100,0




BIVARIAT

Onset terhadap perhatian visual

Variables in the Equation

B S.E. Wald df Sig. Exp(B) | 95,0% C.Lfor EXP(B)
Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower Upper
Step  Onset(1) 2,288 ,673 11,558 1 ,001 9,857 2,635 36,869
1(@)  Constant -1,190 432 7,594 1 ,006 ,304
a Variable(s) entered on step 1: Onset.
Durasi terhadap perhatian visual
Variables in the Equation
B S.E. Wald df Sig. Exp(B) 95,0% C.l.for EXP(B)
Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower Upper
Step  Durasi(1) -,065 ,636 ,010 1 919 ,938 270 3,259
1@ Constant -,223 ,335 ,443 1 ,506 ,800
a Variable(s) entered on step 1: Durasi.
Frekuensi bangkitan terhadap perhatian visual
Variables in the Equation
B S.E. Wald df Sig. Exp(B) 95,0% C.l.for EXP(B)
Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower Upper
1822;’ )F requency(f 2,015 834 5,834 1 016 7,500 1462 | 38,468
Constant -1,792 , 764 5,504 1 ,019 167
a Variable(s) entered on step 1: Frequency.
Kesadaran saat bangkitan terhadap perhatian visual
Variables in the Equation
B S.E. Wald df Sig. Exp(B) | 95,0% C.l.for EXP(B)
Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower Upper
Step  Bangkitan(1) ,930 ,749 1,540 1 ,215 2,533 ,584 10,996
1(a@)  Constant -,981 677 2,099 1 147 375
a Variable(s) entered on step 1: Bangkitan.
Etiologi epilepsi terhadap perhatian visual
Variables in the Equation
B S.E. Wald df Sig. Exp(B) | 95,0% C.lLfor EXP(B)
Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower Upper
Step  Etiologi(1) -,393 ,620 ,402 1 ,526 ,675 ,200 2,277
1(a) Constant -118 ,344 118 1 ,732 ,889

a Variable(s) entered on step 1: Etiologi.

MULTIVARIAT




Onset, frekuensi terhadap visual

Variables in the Equation

B S.E. Wald df Sig. Exp(B) | 95,0% C.l.for EXP(B)
Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower Upper
Step  Onset(1) 2,178 ,713 9,338 1 ,002 8,827 2,184 35,684
1(a
@) )F requency(1 1,843 918 4,031 1 045 6,313 1,045 | 38143
Constant -2,564 ,902 8,077 1 ,004 ,077
a Variable(s) entered on step 1: Frequency.
BIVARIAT
Onset terhadap perhatian verbal (digit span forward)
Variables in the Equation
B S.E. Wald df Sig. Exp(B) 95,0% C.l.for EXP(B)
Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower Upper
Step Onset(1) 1,350 ,780 2,995 1 ,084 3,857 ,836 17,793
1(a)  Constant -2,197 ,609 13,035 1 ,000 111
a Variable(s) entered on step 1: Onset.
Durasi terhadap perhatian verbal
Variables in the Equation
B S.E. Wald df Sig. Exp(B) 95,0% C.|.for EXP(B)
Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower Upper
Step Durasi(1) -,370 ,872 ,180 1 ,671 ,690 ,125 3,815
1@ Constant 1,421 421 11,392 1 ,001 241
a Variable(s) entered on step 1: Durasi.
Frekuensi terhadap perhatian verbal
Variables in the Equation
B S.E. Wald df Sig. Exp(B) | 95,0% C.lLfor EXP(B)
Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower Upper
Step  Frequency(1 10742,02 53849158
1(a) ) 20,104 > ,000 1 ,999 5378 ,000
Constant 21208 | 1074202 000 1 998 000

a Variable(s) entered on step 1: Frequency.

Kesadaran saat bangkitan terhadap perhatian verbal




Variables in the Equation

B S.E. Wald df Sig. Exp(B) 95,0% C.l.for EXP(B)
Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower Upper
Step  Bangkitan(1) 19,999 | 12118,635 ,000 1 g9 | 48464241 ,000
1(a) 8,976
Constant -21,203 | 12118,635 ,000 1 ,999 ,000
a Variable(s) entered on step 1: Bangkitan.
Etiologi terhadap perhatian verbal
Variables in the Equation
B S.E. Wald df Sig. Exp(B) 95,0% C.l.for EXP(B)
Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower Upper
Step  Etiologi(1) -,596 ,867 473 1 ,492 ,551 101 3,013
1(a) Constant -1,350 424 10,130 1 ,001 ,259
a Variable(s) entered on step 1: Etiologi.
BIVARIAT
Onset terhadap konsentrasi
Variables in the Equation
B S.E. Wald df Sig. Exp(B) 95,0% C.l.for EXP(B)
Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower Upper
Step Onset(1) 2,748 1,120 6,022 1 ,014 15,615 1,739 140,232
1@ Constant -3,367 1017 | 10,961 1 001 034
a Variable(s) entered on step 1: Onset.
Durasi terhadap konsentrasi
Variables in the Equation
B S.E. Wald df Sig. Exp(B) 95,0% C.l.for EXP(B)
Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower Upper
Step  Durasi(1) 1,163 ,795 2,143 1 143 3,200 ,674 15,186
1(a) Constant -2,079 ,530 15,374 1 ,000 125
a Variable(s) entered on step 1: Durasi.
Frekuensi terhadap konsentrasi
Variables in the Equation
B S.E. Wald df Sig. Exp(B) 95,0% C.l.for EXP(B)
Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower Upper
Step  Frequency(1) 1,144 1,120 1,043 1 ,307 3,138 ,349 28,180
1(a) Constant -2,565 1,038 6,109 1 ,013 ,077

a Variable(s) entered on step 1: Frequency.

Kesadaran saat bangkitan terhadap konsentrasi




Variables in the Equation

B S.E. Wald df Sig. Exp(B) 95,0% C.l.for EXP(B)
Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower Upper
Step  Bangkitan(1) ,783 1,129 ,481 1 ,488 2,187 ,239 19,987
(@) Constant -2,303 1,049 4,820 1 ,028 ;100
a Variable(s) entered on step 1: Bangkitan.
Etiologi terhadap konsentrasi
Variables in the Equation
B S.E. Wald df Sig. Exp(B) 95,0% C.l.for EXP(B)
Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower Upper
Step  Etiologi(1) -1,358 1,116 1,480 1 ,224 ,257 ,029 2,294
1(a)  Constant -1,350 424 10,130 1 ,001 ,259
a Variable(s) entered on step 1: Etiologi.
BIVARIAT
Onset terhadap daya ingat
Variables in the Equation
B S.E. Wald df Sig. Exp(B) 95,0% C.l.for EXP(B)
Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower Upper
Step  Onset(1) 2,576 ,706 13,301 1 ,000 13,143 3,292 52,466
1@ Constant -1,190 432 7,594 1 ,006 304
a Variable(s) entered on step 1: Onset.
Lama bangkitan terhadap daya ingat
Variables in the Equation
B S.E. Wald df Sig. Exp(B) 95,0% C.l.for EXP(B)
Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower Upper
Step  Durasi(1) ,223 ,631 125 1 724 1,250 ,363 4,306
1(@)  Constant -,223 ,335 ,443 1 ,506 ,800
a Variable(s) entered on step 1: Durasi.
Frekuensi terhadap daya ingat
Variables in the Equation
B S.E. Wald df Sig. Exp(B) 95,0% C.l.for EXP(B)
Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower Upper
Step  Frequency(1) 2,128 ,835 6,493 1 ,011 8,400 1,634 43,175
(@)  Constant 1,792 764 5,504 1 019 167

a Variable(s) entered on step 1: Frequency.

Kesadaran saat bangkitan terhadap daya ingat

Variables in the Equation




B S.E. Wald df Sig. Exp(B) | 95,0% C.l.for EXP(B)
Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower Upper
Step  Bangkitan(1) 1,032 ,749 1,899 1 168 2,807 ,647 12,184
(@) Constant -,981 677 2,099 1 147 ,375
a Variable(s) entered on step 1: Bangkitan.
Etiologi terhadap daya ingat
Variables in the Equation
B S.E. Wald df Sig. Exp(B) 95,0% C.l.for EXP(B)
Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower Upper
Step Etiologi(1) -,511 ,620 ,679 1 ,410 ,600 178 2,022
1@ Constant 000 343 000 1 1,000 1,000
a Variable(s) entered on step 1: Etiologi.
MULTIVARIAT
Pengaruh onset dan frekuensi terhadap daya ingat
Variables in the Equation
B S.E. Wald df Sig. Exp(B) | 95,0% C.l.for EXP(B)
Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower Upper
Step  Onset(1) 2,529 ,766 10,889 1 ,001 12,537 2,792 56,294
1(a) Frequency(1) 2,055 ,960 4,579 1 ,032 7,803 1,189 51,230
Constant -2,747 ,952 8,324 1 ,004 ,064

a Variable(s) entered on step 1: Frequency.

Analisis regresi logistik ganda pengaruh epilepsi terhadap terjadinya daya ingat pada penderita
epilepsi anak

Logit estimates

Number of obs
LR chi2(5)
Prob > chi2

50
44.79

0.0000




Log likelihood = -12.103636 Pseudo R2 = 0.6491

memory | 0Odds Ratio  Std. Err. z P>|z]| [95% Conf. Interval]
............. g
onset | 17.7331 24.9389 2.04 0.041 1.126418 279.1707
frequency | 11.90945 16.9106 1.74 0.081 .7366211 192.5482
agedic | .0065475 .0106715 -3.09 0.002 .0002684 .1597404
bangkita | .9148461  1.190612 -0.07 0.945 .0713782 11.72548
etiologi | .5992335 7903375 -0.39 0.698 .0451788 7.947998



E. Kerangka berpikir

EPILEPSI

. v v

EPILEPSI E OBAT ANTI EPILEPSI PSIKOSOSIAL
' | Fenobarbital Depresi
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Gambar II.1. Kerangka Berpikir.

Keterangan : Ruang lingkup penelitian



