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Latar belakang. Epilepsi setiap kali ditemukan pada anak palsi serebral (15%-90%), khususnya pada palsi
serebral spastik. Pengobatan epilepsi pada palsi serebral biasanya lebih sulit dan membutuhkan waktu
lebih lama. Berbagai profil klinis pada anak palsi serebral, di antaranya adalah berat lahir rendah, kejang
neonatal, kejang pertama pada usia <1 tahun, riwayat epilepsi pada keluarga, retardasi mental, dan kelainan
CT scan/MRI kepala.

Tujuan. Mengetahui prevalens dan profil klinis pada anak palsi serebral spastik dengan epilepsi.

Metode. Penelitian deskriptif potong lintang menggunakan data sekunder pasien palsi serebral spastik di
SMF Kesehatan Anak RSUP Fatmawati sejak 1 Januari 2008 sampai 31 Desember 2010.

Hasil. Didasarkan 191 pasien palsi serebral spastik diikutsertakan dalam penelitian. Rasio laki-laki dan
perempuan 1:1.1. Prevalens epilepsi pada palsi serebral spastik 50,8%. Profil klinis pada anak palsi serebral
spastik dengan epilepsi yang ditemukan adalah asfiksia, usia gestasi kurang bulan, proses persalinan dengan
tindakan, berat lahir rendah, infeksi susunan saraf pusat, kejang neonatal, kejang pertama pada usia <1
tahun, riwayat epilepsi dalam keluarga, CT scan kepala, dan kelainan EEG. Angka kejadian anak palsi
serebral spastik dengan epilepsi yang belum bebas kejang yaitu 49,5%.

Kesimpulan. Prevalens epilepsi pada anak palsi serebral spastik sebesar 50,8%. Profil klinis ditemukan
pada anak palsi serebral spastik dengan epilepsi di antaranya adalah asfiksia, usia gestasi kurang bulan,
proses persalinan dengan tindakan, berat lahir rendah, infeksi susunan saraf pusat, kejang neonatal, kejang
pertama pada usia <1 tahun, riwayat epilepsi dalam keluarga, kelainan lingkar kepala, kelainan CT scan
kepala, dan kelainan EEG. Angka kejadian anak palsi serebral spastik dengan epilepsi yang belum bebas
kejang 49,5%. SariPediatri 2012;14(1):1-7.
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alsi serebral merupakan suatu keadaan
kerusakan jaringan otak yang menetap
dan tidak progresif, terjadi pada usia dini
sehingga mengganggu perkembangan otak
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dan menunjukkan kelainan posisi, tonus otot
dan koordinasi motorik, serta kelainan neurologis
lainnya."” Angka kejadian palsi serebral di berbagai
negara bervariasi antara 2-2,5 per 1000 kelahiran
hidup.? Secara umum, palsi serebral dibagi atas 4 tipe
yaitu spastik, atetoid, ataksia, dan campuran.* Sekitar
70%-80% kasus palsi serebral adalah tipe spastik.>®
Berbagai manifestasi neurologis dapat dijumpai
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pada pasien palsi serebral, salah satunya adalah epilepsi.
Epilepsi merupakan gejala gangguan fungsi otak yang
sering ditemukan, dan dapat menyebabkan kerusakan
otak jika kejang berlangsung lebih dari 30 menit. Berba-
gai penelitian epidemiologi memperlihatkan bahwa de-
fisit neurologis seperti palsi serebral, akan meningkatkan
risiko terjadinya epilepsi, dan mekanisme terjadinya
epilepsi pada palsi serebral sama dengan mekanisme
pada populasi umum.” Setiap kerusakan otak yang ter-
jadi berpotensi untuk menyebabkan epilepsi. Beberapa
penelitian mendapatkan bahwa sekitar sepertiga anak
palsi serebral mengalami epilepsi. Epilepsi pada anak
palsi serebral sulit dikontrol, dan dapat meningkatkan
derajat berat gangguan motor dan fungsi kognitif, oleh
karena itu prognosisnya buruk.®’

Kejadian epilepsi pada anak palsi serebral
berhubungan dengan profil klinis tertentu. Penelitian
Kulak dkk® melaporkan beberapa faktor risiko yang
berperan untuk terjadinya epilepsi pada anak palsi
serebral di antaranya berat lahir rendah, kejang
neonatal, kejang pertama pada usia <1 tahun, riwayat
epilepsi pada keluarga, retardasi mental, dan kelainan
pada pemeriksaan magnetic resonance imaging (MRI)
kepala, computed tomography scan (CT scan) kepala.

Beberapa penelitian sering menghubungkan
kejadian epilepsi pada palsi serebral tipe tertentu.'
Penelitian Paucic-Kirincic dkk'' melaporkan bahwa
epilepsi paling sering ditemukan pada anak palsi
serebral tipe spastik. Rahmat dkk'? melaporkan dalam
penelitiannya bahwa 39% anak palsi serebral spastik
mengalami epilepsi. Palsi serebral spastik mengalami
kerusakan otak yang lebih berat dan melibatkan korteks
serebri, sehingga epilepsi lebih sering ditemukan pada
tipe ini.%’

Prevalens epilepsi pada anak palsi serebral
mempunyai rentang yang sangat lebar yaitu 15%-
90%, schingga masih merupakan hal yang menarik
untuk diteliti.® Penelitian metaanalisis oleh Ashwal
dkk' mendapatkan prevalens epilepsi pada anak
palsi serebral 36%-62%, sedangkan Sianturi dkk'
melaporkan prevalens epilepsi pada anak palsi serebral
37,3%.

Berdasarkan uraian tersebut, maka dilakukan
penelitian mengenai prevalens dan profil klinis pada
anak palsi serebral spastik dengan epilepsi di Rumah
Sakit Umum Pusat Fatmawati (RSF). Penelitian ini
bertujuan untuk mengetahui prevalens dan berbagai
profil klinis pada anak palsi serebral spastik dengan
epilepsi di RSE

Metode

Penelitian merupakan penelitian deskriptif potong-
lintang untuk mengetahui prevalens dan profil klinis
pada anak palsi serebral spastik dengan epilepsi.
Penelitian dilakukan di Poliklinik Rawat Jalan SMF
Kesehatan Anak RSF Jakarta, pada Februari 2011.
Subjek penelitian adalah semua pasien anak palsi
serebral spastik yang terdaftar di Poliklinik Rawat Jalan
Neurologi SMF Kesehatan Anak RSF dalam kurun
waktu 1 Januari 2008 - 31 Desember 2010. Kriteria
cksklusi adalah pasien yang mengalami kelainan
metabolik bawaan, sindrom genetik, gejala gangguan
motorik, postur, dan tonus setelah usia 3 tahun.

Pengumpulan data dilakukan dengan cara
penelusuran rekam medis pasien palsi serebral spastik
yang berobat ke Poliklinik Rawat Jalan Neurologi SMF
Kesehatan Anak RSF dalam kurun waktu 1 Januari
2008 — 31 Desember 2010. Seluruh rekam medis
pasien yang memenuhi kriteria inklusi dimasukkan
dalam penelitian.

Variabel yang diteliti adalah asfiksia, usai gestasi
kurang bulan, proses kelahiran, berat lahir rendah,
infeksi susunan saraf pusat (SSP), kejang neonatal,
kejang pertama pada usia <1 tahun, riwayat epilepsi
dalam keluarga, kelainan lingkar kepala, abnormalitas
gambaran EEG, dan CT scan kepala.

Seluruh data dicatat pada formulir khusus, dan
diolah menggunakan program SPSS versi 17 untuk
Windows. Data karakteristik numerik dinyatakan
dalam bentuk rerata, standar deviasi bila distribusi
normal, sedangkan data kategorikal dinyatakan sebagai
prevalens (jumlah) dan persentase. Hasil pengolahan
data disajikan dalam bentuk tekstular atau tabular.

Hasil

Berdasarkan penelusuran rekam medis di Poliklinik
Rawat Jalan Neurologi SMF Kesehatan Anak RSF
dalam kurun waktu 1 Januari 2008 sampai 31
Desember 2010, didapatkan 191 pasien palsi serebral
spastik dan seluruh pasien memenuhi kriteria inklusi
penelitian. Rerata usia saat diagnosis palsi serebral
spastik ditegakkan 27,8 bulan dengan rentang usia
7-60 bulan.

Didapatkan subjek laki-laki dan perempuan dengan
perbandingan 1:1,1. Berdasarkan riwayat kelahiran

didapatkan kelahiran spontan pada 160 subjek (83,8%),
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usia gestasi cukup bulan pada 151 subjek (79,1%) dan
berat lahir normal didapatkan pada 147 subjek (77%)
(Tabel 1). Manifestasi klinis pasien palsi serebral spastik
berupa kelainan lingkar kepala 168 subjek (88%) dan
komorbiditas epilepsi 97 subjek (50,8%).

Tabel 1. Karakteristik subjek

lebih dari satu tahun dan 48 subjek (49,5%) masih
mengalami kejang setelah diterapi OAE (Tabel 3).
Obat anti epilepsi yang paling banyak digunakan untuk
terapi epilepsi pada anak palsi serebral spastik adalah
asam valproat diberikan pada 68 subjek (70,1%).

Tabel 3. Terapi dan durasi bebas kejang

Karakteristik umlah (n=191) % Tipe epilepsi
Jenis kelamin J ( Parameter Parsiil PU rium Total (%)
Laki-laki 91 47,6 Cara pengobatan
Perempuan 100 52,4 Monoterapi 14 59 73 (75,3)
Proses kelahiran dengan tindakan 31 16,2 Politerapi 4 20 24 (24,7)
Usia gestasi kurang bulan 40 20,9 Durasi bebas kejang (tahun)
Berat lahir rendah 44 23 <1 4 25 29 (29,9)
Kelainan lingkar kepala 168 88 >1 3 17 20 (20,6)
Epilepsi 97 50,8 Masih kejang 11 37 48 (49,5)
Tabel 2. Profil klinis anak palsi serebral spastik
Profil Klinis . Palsi serebral —
Epilepsi (+) Epilepsi (-)
Asfiksia (% ), (n=191) 35 (36,1) 42 (44,7)
Usia gestasi kurang bulan (%), (n=191) 21 (21,6) 19 (20,2)
Proses persalinan dengan tindakan (%), (n=191) 16 (16,5) 15 (16)
Berat lahir rendah (%), (n=191) 22 (22,7) 22 (23,4)
Infeksi susunan saraf pusat (%), (n=157) 59 (75,6) 54 (68,4)
Kejang neonatal (%), (n=191) 0 (0) 7 (7,4)
Kejang pertama pada usia <1 tahun (%), (n=191) 39 (40,2) 38 (40,4)
Epilepsi dalam keluarga (%), (n=186) 3 (3,2) 0 (0)
Kelainan lingkar kepala (%), (n=191) 83 (85,6) 85 (90,4)
Kelainan CT scan (%), (n=80) 32 (88,9) 44 (100)
Kelainan EEG (%), (n=80) 61 (88,4) 10 (90,9)
Ditemukan berbagai profil klinis anak palsi serebral Pembahasan

spastik, di antaranya adalah asfiksia, usia gestasi kurang
bulan, proses persalinan dengan tindakan, berat lahir
rendah, infeksi susunan saraf pusat, kejang neonatal,
kejang pertama pada usia <1 tahun, riwayat epilepsi
dalam keluarga, kelainan lingkar kepala, kelainan CT
scan kepala, dan kelainan EEG (Tabel 2).

Tipe epilepsi yang paling sering ditemukan pada
anak palsi serebral spastik adalah epilepsi umum
79 subjek (81,4%), dan epilepsi parsial 18 subjek
(18,6%). Pengobatan epilepsi pada anak palsi serebral
spastik dengan pemberian obat anti epilepsi (OAE)
monoterapi didapatkan 73 subjek (75,3%). Dua
puluh subjek (20,6%) palsi serebral spastik dengan
epilepsi pada penelitian kami mengalami bebas kejang
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Penelitian kami merupakan deskriptif potong-
lintang dengan menggunakan data sekunder rekam
medis pasien ke Poliklinik Rawat Jalan Neurologi
SMF Kesehatan Anak RSE. Pencatatan data pasien
kurang sistematis dan lengkap, sehingga mempersulit
pengumpulan data dari rekam medis.

Keterangan profil klinis pasien palsi serebral
spastik tidak selalu ditemukan dalam seluruh
rekam medis. Kelengkapan data rekam medis ini
yang mencakup infeksi susunan saraf pusat 82,2%,
epilepsi dalam keluarga 97,4%, kelainan CT scan
kepala 41,9%, dan kelainan EEG 41,9%. Deskripsi
kelainan CT scan kepala ini kurang spesifik, karena
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hanya menyatakan kesan normal atau abnormal
tanpa adanya deskripsi lengkap dari pemeriksaan
yang mendukung kemungkinan adanya gambaran
lesi spesifik untuk epilepsi. Demikian juga deskripsi
kelainan EEG yang spesifik untuk epilepsi tidak selalu
didapatkan karena pemeriksaan dilakukan dalam
waktu <24 jam.

Usia gestasi kurang bulan, berat lahir rendah
dan proses kelahiran dengan tindakan tidak banyak
ditemukan. Pada temuan kami, terdapat 20,9% kasus
usia gestasi kurang bulan, 23% berat lahir rendah, dan
16,2% proses kelahiran dengan tindakan. Keadaan
tersebut menunjukkan bahwa ketiga profil klinis yang
sering dianggap sebagai penyebab palsi serebral ternyata
tidak banyak ditemukan, hal tersebut menunjukkan
kemungkinan penyebab palsi serebral spastik terjadi
pada masa pascanatal.

Kelainan lingkar kepala merupakan manifestasi
klinis pasien palsi serebral spastik yang paling
banyak ditemukan (889%). Angka kejadian kelainan
lingkar kepala ini berbanding terbalik dengan angka
kejadian usia gestasi kurang bulan dan berat lahir
rendah. Hal tersebut menunjukkan bahwa kelainan
lingkar kepala pada palsi serebral spastik mungkin
terjadi pada masa pascanatal, yang disebabkan oleh
gangguan pada saat perkembangan otak belum
selesai yaitu pada usia kurang dari 3 tahun. Penyebab
kelainan lingkar kepala paling mungkin adalah
infeksi SSP (72%). Infeksi SSP dapat menyebabkan
kelainan lingkar kepala dengan cara penghancuran
masa otak sehingga menyebabkan mikrosefalus atau
terjadi penyumbatan aliran cairan serebrospinal

dalam sistem ventrikel sehingga menyebabkan
hidrosefalus.”

Didapatkan 97 dari 191 subjek (50,8%) palsi
serebral spastik mengalami epilepsi. Hasil tersebut
tidak jauh berbeda dengan penelitian Kulak dkk® yang
mendapatkan 76 dari 172 subjek (44,2%) palsi serebral
spastik mengalami epilepsi. Demikian juga dengan
penelitian Rahmat dkk,'* yang mendapatkan 92 dari
236 subjek (39%) palsi serebral spastik menderita
epilepsi.

Penelitian Bruck dkk'® mendapatkan prevalens
epilepsi pada anak palsi serebral spastik 62%, lebih
besar dibandingkan dengan penelitian kami. Hal
tersebut mungkin berhubungan dengan sekitar 35%
subjek tidak kontrol teratur, sehingga banyak subjek
yang belum muncul manifestasi klinis epilepsi sudah
hilang dari pemantauan.

Manifestasi klinis epilepsi pada anak palsi serebral
tergantung dari letak dan luas kerusakan otak. Tipe
epilepsi yang sering ditemukan pada palsi serebral
yaitu epilepsi dengan kejang tonik klonik dan kejang
parsial. Kedua tipe epilepsi ini lebih sering terjadi pada
palsi serebral spastik, oleh karena terdapat keterlibatan
korteks dan derajat kerusakan otak.'®!”

Tipe epilepsi pada anak palsi serebral spastik yang
paling sering ditemukan adalah epilepsi umum 81,4%
kasus. Penelitian Bruck dkk,'® Senbil dkk,'® Zafeiriou
dkk," dan Singhi dkk* juga mendapatkan epilepsi
umum merupakan tipe epilepsi yang paling sering
ditemukan pada anak palsi serebral yaitu masing-
masing 45,2%, 61,3%, 44,4%, dan 38,1%.

Setiap perubahan pada otak dapat menjadi faktor
risiko terjadinya epilepsi. Beberapa faktor risiko
tersebut di antaranya malformasi SSP, infeksi SSP,
gangguan neurologis, kejang neonatal, kejang pertama
pada usia <1 tahun, riwayat epilepsi dalam keluarga,
kelainan pada CT scan/MRI kepala dan EEG.”#%
Beberapa profil klinis anak palsi serebral spastik
dengan epilepsi yang ditemukan pada adalah asfiksia,
usia gestasi kurang bulan, proses persalinan dengan
tindakan, berat lahir rendah, infeksi susunan saraf
pusat, kejang neonatal, kejang pertama pada usia <1
tahun, riwayat epilepsi dalam keluarga, kelainan lingkar
kepala, kelainan CT scan kepala, dan kelainan EEG.
Profil klinis yang didapatkan mungkin merupakan
fakror risiko terjadinya epilepsi.

Infeksi SSP sering ditemukan di negara sedang
berkembang, dan 30%-50% kasus di antaranya akan
mengalami kecacatan. Kecacatan yang paling sering
ditemukan adalah palsi serebral dan epilepsi, yang
dapat terjadi bersamaan atau berdiri sendiri. Beberapa
kepustakaan menyatakan bahwa risiko terjadinya
epilepsi meningkat bila palsi serebral terjadi akibat
komplikasi infeksi SSP2"%

Proporsi subjek yang mengalami infeksi SSP pada
kelompok palsi serebral spastik dengan epilepsi dalam
adalah 75,6%. Hasil tersebut menunjukkan angka
kecacatan akibat infeksi SSP di Indonesia yang tinggi.
Lagunju dkk*' melaporkan 73,7% pasien palsi serebral
spastik dengan epilepsi.

Kejadian kejang pertama pada usia <1 tahun
sering dihubungkan dengan kejadian epilepsi di masa
datang. Hal ini disebabkan pada rentang usia ini otak
masih dalam proses perkembangan sehingga setiap
gangguan yang terjadi mungkin akan menyebabkan
kerusakan otak. Bila kejang berlangsung dalam waktu
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yang lama, akan meningkatkan risiko kerusakan
otak.®?!

Penelitian kami menemukan 40,2%, kejang
pertama pada usia <1 tahun. Hasil tersebut lebih
kecil bila dibandingkan dengan penelitian Rahmat
dkk'? yang melaporkan bahwa 86% subjek palsi
serebral spastik dengan epilepsi mengalami kejang
pertama pada usia <1 tahun. Penelitian Lagunju dkk*'
melaporkan bahwa 77,4% subjek palsi serebral spastik
dengan epilepsi mengalami kejang pertama pada usia
<1 tahun.

Epilepsi merupakan kelainan klinis dan untuk
menegakkan diagnosis tidak tergantung pada pe-
meriksaan EEG. Gangguan fungsi otak tidak selalu
dapat tercermin pada rekaman EEG. Pemeriksaan
EEG normal dapat ditemukan pada anak yang secara
jelas menderita epilepsi, demikian juga EEG abnormal
dapat ditemukan pada anak normal.?*

Kulak dkk® melaporkan bahwa dari seluruh subjek
yang dilakukan pemeriksaan EEG didapatkan seba-
nyak 92,7% subjek pada kelompok palsi serebral
dengan epilepsi mempunyai kelainan EEG. Dalam
penelitian kami, pemeriksaan EEG hanya dilakukan
pada 80 dari 191 subjek palsi serebral spastik (41,8%)
dan 61 dari 69 subjek (88,4%) pada kelompok palsi
serebral spastik dengan epilepsi mengalami kelainan
EEG. Di jumpai 88,4% subjek pada kelompok palsi
serebral spastik dengan epilepsi mengalami kelainan
EEG, namun kelainan EEG yang ditemukan belum
tentu spesifik untuk epilepsi. Hal tersebut terjadi
karena pemeriksaan EEG dilakukan dalam waktu
<24 jam, sehingga gambaran yang spesifik untuk
epilepsi belum tentu muncul pada saat pemeriksaan
dilakukan.

Kami juga mendapatkan beberapa profil klinis
lain di antaranya asfiksia, usia gestasi kurang bulan,
proses kelahiran dengan tindakan, berat lahir rendah,
kejang neonatal, kelainan lingkar kepala,epilepsi
dalam keluarga, dan kelainan CT scan kepala. Asfiksia
merupakan suatu keadaan yang dapat menyebabkan
otak dalam kondisi hipoksia, iskemia, dan hiperkapnia,
sehingga dapat terjadi kerusakan otak. Kerusakan otak
menyebabkan terjadinya palsi serebral di kemudian
hari dan bila mengenai area tertentu seperti korteks
serebri dan lobus temporal akan menyebabkan
terjadinya epilepsi.”” Kami mendapatkan 36,1% subjek
mengalami asfiksia.

Kejadian berat lahir rendah tidak selalu berkaitan
dengan usia gestasi kurang bulan. Sekitar 30%-40% bayi
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dengan berat lahir rendah dilahirkan cukup bulan dan
dinyatakan sebagai kecil menurut usia gestasi, sehingga
dianggap mengalami pertumbuhan janin terhambat.
Pada keadaan ini terjadi deviasi antara lingkar kepala
dan berat lahir bayi. Bayi dengan pertumbuhan janin
terhambat lebih berisiko tinggi mengalami masalah
neurologis dan morbiditas lainnya dibandingkan bayi
tanpa pertumbuhan janin terhambat.?®

Pada penelitian kami, proporsi usia gestasi kurang
bulan, berat lahir rendah, dan proses kelahiran dengan
tindakan berturut-turut 21,6%, 22,7%, dan 16,5%
pada kelompok palsi serebral spastik dengan epilepsi.
Sebanding dengan hasil penelitian Rahmat dkk,"
yang mendapatkan usia gestasi kurang bulan 13%,
berat lahir rendah 15,2%, dan proses kelahiran dengan
tindakan 17,4% subjek.

Kejang neonatal meningkatkan risiko kematian
dan terjadinya sekuele neurologis pada neonatus
berupa epilepsi. Pada berbagai penelitian sebelumnya
dilaporkan bahwa kejang neonatal merupakan faktor
risiko yang berperan untuk terjadinya epilepsi pada
pasien palsi serebral.®'>?” Penelitian Widiastuti dkk*’
yang dilakukan pada 3 rumah sakit pendidikan di
Jakarta mendapatkan angka mortalitas kejang neonatal
47,4%. Mortalitas kejang neonatal berhubungan
dengan derajat kondisi klinis neonatus setelah lahir.
Penelitian ini tidak menemukan subjek yang mengala-
mi kejang neonatal pada kelompok palsi serebral spastik
dengan epilepsi. Hasil tersebut mungkin berhubungan
dengan mortalitas yang tinggi pada kejang neonatal di
Indonesia.

Riwayat epilepsi dalam keluarga meningkatkan
risiko individual untuk mengalami epilepsi. Kon-
disi genetik yang diwariskan dari generasi ke
generasi mungkin menyebabkan terjadinya epilepsi.
Pada negara-negara dengan kejadian perkawinan
kosanguinitas tinggi seperti di Yordania, Turki, dan
Pakistan menyebabkan transmisi genetik epilepsi
lebih tinggi dari pada di tempat lain. Riwayat
epilepsi dalam keluarga pada pasien dengan palsi
serebral akan semakin meningkatkan risiko terjadi
epilepsi.?® Penelitian kami hanya mendapatkan 3,2%
subjek dengan riwayat epilepsi dalam keluarga pada
kelompok palsi serebral spastik dengan epilepsi.
Hasil tersebut mungkin terjadi karena bias informasi
mengenai riwayat epilepsi dalam keluarga, dan pada
saat anamnesis orangtua belum tentu tahu tentang
epilepsi. Keadaan ini dipengaruhi oleh tingkat
pendidikan orangtua pasien.
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Kelainan lingkar kepala terjadi karena malformasi
SSP yang dapat diketahui secara spesifik dari pemerik-
saan CT scan ataupun MRI kepala.'® Ditemukan
85,6% kelainan lingkar kepala pada kelompok palsi
serebral spastik dengan epilepsi. Kelainan lingkar
kepala mungkin saja berhubungan dengan kejadian
epilepsi, namun dibutuhkan konfirmasi pemeriksaan
CT scan ataupun MRI kepala untuk memastikan
kelainan otak yang spesifik.

Pemeriksaan CT scan kepala hanya dilakukan pada
80 dari 191 subjek (41,8%) dan 95% diantaranya
menunjukkan kelainan. Kelainan CT scan/MRI kepala
pada kelompok palsi serebral spastik dengan epilepsi
didapatkan pada 32 dari 36 subjek (88,9%), namun
tidak didapatkan deskripsi yang spesifik untuk epilepsi
pada data rekam medis karena hanya dinyatakan hasil
normal atau abnormal saja.

Pengobatan epilepsi pada anak palsi serebral de-
ngan pemberian OAE jangka panjang secara mono-
terapi dan politerapi, sehingga dibutuhkan evaluasi
respons pengobatan berkala. Respons pengobatan
OAE pada epilepsi dianggap berhasil apabila pasien
bebas kejang lebih dari satu tahun.” Pada penelitian
kami sebagian besar subjek diberikan pengobatan
OAE secara monoterapi 75,3% subjek. Sebanding
dengan penelitian Bruck dkk'® bahwa sebagian besar
pasien epilepsi pada palsi serebral diberikan OAE
monoterapi.

Perjalanan penyakit dan respons pengobatan kejang
epilepsi berhubungan dengan derajat berat palsi serebral.
Epilepsi pada anak palsi serebral pada umumnya sulit
dikontrol jika terdapat kerusakan otak yang luas atau
berhubungan dengan sindrom epilepsi.’*' Pengobatan
epilepsi pada anak palsi serebral lebih sulit dihentikan
dan membutuhkan waktu lebih lama untuk mencapai
bebas kejang selama 1-2 tahun dibandingkan anak
epilepsi tanpa palsi serebral. Penghentian OAE dapat dan
harus dilakukan jika pasien telah bebas kejang selama 2
tahun.””?? Kami menemukan 48 (49,5%) subjek palsi
serebral spastik dengan epilepsi masih mengalami kejang
setelah diterapi OAE.

Terdapat 20 (20,6%) subjek mengalami bebas
kejang lebih dari satu tahun dengan pemberian
OAE. Hasil ini lebih sedikit dibandingkan penelitian
Carlsson dkk* dan Kwong dkk* yang melaporkan
bahwa 38%-67% anak palsi serebral dengan epilepsi
mengalami bebas kejang lebih dari satu tahun.

Kesimpulan dari penelitian kami adalah prevalens

epilepsi pada anak palsi serebral spastik 50,8%. Berba-

gai profil klinis pada anak palsi serebral spastik dengan
epilepsi adalah asfiksia, usia gestasi kurang bulan, proses
persalinan dengan tindakan, berat lahir rendah, infeksi
susunan saraf pusat, kejang neonatal, kejang pertama
pada usia <1 tahun, riwayat epilepsi dalam keluarga,
kelainan lingkar kepala, kelainan CT scan kepala, dan
kelainan EEG. Terdapat 49,5% kejadian anak palsi
serebral dengan epilepsi yang belum bebas kejang.

Berdasarkan hasil tersebut disarankan untuk
penelitian lebih lanjut dengan desain kohort dan
multisenter menilai berbagai faktor risiko terjadinya
epilepsi pada anak palsi serebral spastik dan respons
terapi OAE yang diberikan. Penelitian ulang juga perlu
dilakukan untuk pemeriksaan CT scan ataupun MRI
kepala dan EEG dengan menggunakan deskripsi yang
lebih spesifik supaya dapat lebih baik memperkirakan
kemungkinan terjadinya epilepsi pada anak palsi
serebral.
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