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SLEEP INDUCED EEG BY CHLORAIHYDRATE 
IN COMPLEX PARTIAL EPILEPSY 

ABSTRACT 

Purpose to study the occurance of epileptic activity in complex partial epilepsy by 
sleep induced EEG 

Background : most of the interictal EEG were normal. To increase diagnostic value of 
EEG recording many activation procedures have been used, one of them 
is sleep EEG recording. Sleep is proconvulsant in human with epilepsy. 
To induced sleep we used chloralhydrate 50 mg/kgBW. 

Material and Method 
Design pre and post test study 
Patient : all patients diagnosed clinically as complex partial epilepsy with secondary 

generalized seizure. Age 13-60 years, still having seizures, no history of 
hypertension and chest pain. Before recording all patients must have breakfast 
and continue the treatment. We use Neurofax EEG recorder, have 12 
channells with EOG and ECG, 70 Hz filter, 10-20 scalp electrode and 
zygomaticus electrode. 

Result 

All subjects were recorded for 14 minutes in waking and after taking 50 
mg/kgBW chloralhydrate for 15-30 minutes, the recording should be 
continued, without hyperventilation and photic stimulation. 

This study is conducted from May to October 1996. Among 36 patients eligible for this 
study, two were excluded because they couldn't sleep. There are 13 males (38.2%), 21 
females (61.8%), mean age 27.2 ± 1.37. Epileptic activity appear in 11 of 34 (32.4%) in 
waking EEG and 20 of34 (58.8%) in sedated sleep P < 0.05. 
Four of20 patients (20%) epileptic activity appear at frontal lobe, 16 of20 patients (80%) 
appear at temporal lobe. Most of epileptic activity shows in second stage of non REM 
sleep, 55% in third stage of non REM sleep. Some of first stage of non REM sleep have 
been overed when the sleep recording is initiated. Fourth stage of non REM sleep can't be 
reached in this study. Induced low voltage fast activity less prominent. 

Conclusion 
Subject with epilepsy shows epileptic activity more during sedated sleep than waking EEG 
and its difference is significant statistically. 
Chloralhydrate can be used as a sleeping induction with a quite good result where low 
voltage fast activity is less prominent. 
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REKAMAN EEG TIDUR YANG DIINDUKSI DENGAN 
KLORALHIDRAT PADA PENDERITA EPILEPSI PARSIAL 

KOMPLEKS 

ABSTRAK 

Tuj uan : untuk mengetahui berapa banyak penderita epilepsi parsial kompleks · 
yang memperlihatkan aktivitas epileptik pada rekaman EEG jika 
ditidurkan dengan kloralhidrat. 

Latar Belakang : kebanyakan dari rekaman EEG diwaktu bangun normal pada penderita 
yang didiagnosis dengan epilepsi. Subdivisi EEG bagian Neurologi 
FKUIIRSUPNCM mendapatkan kelainan epileptik 23% dari 483 
rekaman EEG selama tahun 1996 dari seluruh pasien yang dikirim 
dengan diagnosis epilepsi. Untuk meningkatkan nilai diagnostik EEG 
telah dikembangkan bermacam-macam tehnik aktivasi . Pada penelitian 
ini kami mencoba melakukan induksi tidur sebagai suatu prosedur 
aktivasi dengan kloralhidrat 50 mg/kg berat badan. 

Material dan Metode 
Design 
Pasien 

Hasil 

: studi pre dan pos tes 
: semua pasien yang secara k.linis didiagnosis sebagai epilepsi parsial kompleks 

yang berkembang menjadi serangan umum. Usia 13-60 tahun, masih mendapat 
serangan dalam 1 tahun terakhir, tidak menderita penyakit darah tinggi dan 
jantung. Sebelum direkam, semua pasien harus makan pagi dan meneruskan 
makan obat anti epilepsi sesuai dosis yang telah ditetapkan sebelumnya. 
Kami memakai alat EEG merek Neurofax 12 saluran dengan EOG dan ECG, 
filter 70 Hz dan elektroda sistim 10-20 ditambah sepasang elektrode 
zygomatikus. Semua subyek direkam selama 14 menit waktu bangun, kemudian 
diberikan 50 mg/kg berat badan kloralhidrat, setelah menunggu 15-30 menit 
rekaman dilanjutkan selama periode waktu yang sama. 

Studi dilakukan mulai dari bulan Mei sampai Oktober 1996. Dari 36 pasien yang 
memenuhi kriteria, 2 dikeluarkan karena tidak bisa tidur dalam waktu yang telah 
ditentukan. Ada 13 penderita laki-laki (38,2%) dan 21 penderita wanita (61,8%) dari 34 
penderita. Usia rata-rata 27,2 ± 1,37. Aktivitas epileptik terlihat pada 11 dari 34 (32,4%) 
penderita pada rekaman EEG banggun dan 20 dari 34 (58,8%) pada rekaman tidur dimana 
perbedaan tersebut cukup bermakna secara statistik P < 0,05. 
Empat dari 20 penderita (20%) aktivitas epileptik terlihat pada lobus frontal dan 16 dari 
20 penderita (80%), terlihat pada lobus temporal. Kebanyakan aktivitas epileptik (80%) 
terlihat pada stadium II tidur non REM dan 55% pada stadium III tidur non REM. Pada 
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stadium I aktivitas epileptik 25%, namun ada beberapa rekaman dimana stadium I tidur 
non REM tak terlihat. 
Stadium IV tidur non REM tidak tercapai dalam penelitian ini. Aktivitas cepat bervoltage 
rendah terlihat tidak terlalu menyolok pada setiap rekaman. 

Kesimpulan : 
1. Kloralhidrat dapat digunakan sebagai obat penginduksi tidur dengan hasil yang cukup 

baik, dimana aktivitas cepat voltage rendah terlihat tidak begitu menyolok. 
2. Penderita dengan aktivitas epileptik terlihat lebih banyak pada rekaman tidur 

dibandingkan dengan rekaman diwaktu bangun dan perbedaan tersebut bermakna 
secara statistik. ' 
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1.1. LA TAR BELAK.ANG 

BABI 

PENDAHULUAN 

Epilepsi termasuk kelompok 10 penyakit terbanyak dari semua jenis 

penyakit yang diderita oleh pasien yang berobat jalan ke Poli Saraf 

RSUPNCM. Sejak tahun 1994 - 1996 kasus epilepsi hampir selalu menempati 

urutan paling atas dari 10 kelompok penyakit terbanyak di Poli Saraf, seperti 

yang terlihat pada lampiran.1 

Dengan meningkatnya kecanggihan teknologi kedokteran serta kemajuan 

dibidang pengobatan banyak penyakit yang dahulunya menimbulkan masalah 

kesehatan rnisalnya infeksi akut sebagian besar sudah dapat diatasi. Penyakit­

penyakit kronik termasuk epilepsi masih akan menjadi masalah kesehatan 

dimasa yang akan datang. 

Di Indonesia belum ada angka-angka yang pasti berapa banyak kasus 

epilepsi sebenarnya. Berdasarkan perkiraan di lnggris dan Amerika ditemukan 

500 kasus baru epilepsi pertahun dan 5000 kasus epilepsi aktif tiap 1 juta 

penduduk (5%o).1 
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Bila kita mengacu kepada angka-angka tersebut diatas maka di Indonesia 

dengan jumlah penduduk ± 2000 juta akan ada 100.000 kasus baru epilepsi dan 

1 juta kasus epilepsi aktif tiap tahunnya. Sunguh merupakan jumlah yang 

cukup besar. 

Sebagian dari penderita tersebut belum tertangani sebagaimana layaknya 

karena berbagai faktor dan kondisi ekonomi serta sarana kesehatan yang ada. 

Sekarang ini tampaknya epilepsi perlu dipikirkan sebagai salah satu penyakit 

yang akan menimbulkan masalah kesehatan dimasa yang akan datang di 

Indonesia. 

Serangan epilepsi jarang bisa disaksikan langsung oleh dokter. Dengan 

dernikian diagnosis epilepsi hampir selalu dibuat berdasarkan anamnesis. 

Adakalanya sulit mendapatkan anamnesis yang baik dan akurat karena gejala-

gejala yang diceritakan oleh pasien atau orang-orang disekitarnya tidak khas 

dan pasien tidak pemah mengalami kejang saat serangan. Untuk itu diperlukan 

pemeriksaan penunjang yang dapat dipercaya. 

Sampai sekarang ini rekaman EEG masih menjadi satu satunya 

pemeriksaan andalan dalam membantu penegakan diagnosis penderita dengan 

epilepsi. Adanya gelombang paku . pada rekaman EEG merupakan suatu 
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petunjuk yang hampir pasti ke arab diagnosis epilepsi pada saat penderita 

asimptomatik karena hanya ± 2% penderita non epilepsi yang menunjukkan 

spikes pada rekaman EEG nya_2·3 

Sebagian rekaman EEG pada penderita epilepsi normal. Selama tahun 

1996 telah dilakukan 483 rekaman pada pasien-pasien yang didiagnosis sebagai 

epilepsi dengan basil cetusan epileptiform ( +) 23%. Untuk mendapatkan basil 

yang optimal pada ahli telah mengembangkan bermacam-macam teknik 

aktivasi termasuk diantaranya adalah rekaman EEG diwaktu tidur.4
-
12 

Dari beberapa penelitian yang telah dipublikasikan antara lain oleh Gibs 

dan Gibbs (1947), Fuster dan Gibbs (1948), mereka mendapatkan kelainan 

epileptiform pada 25% - 30% penderita epilepsi psikomotor pada waktu 

bangun, dan ketika rekaman EEG dilakukan saat penderita tidur maka jurnlah 

penderita yang memperlihatkan kelainan epileptiform melebihi 90%. 13 

Pada tahun 1958 Gibs menegaskan kembali penemuannya ini sejak saat 

itu makin banyak dilakukan penelitian-penelitian tentang pengaruh tidur pada 

epilepsi baik alamiah maupun yang diinduksi dengan obat-obatan dengan hasil 

yang beragam. Tabel di bawah ini memperlihatkan hasil rekaman EEG bangun 

dan tidur yang dilakukan oleh Gibbs <;Ian Gibbs tr.hun 1947. 

3 
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lnsidens cetusan epileptik pada waktu bangun dan tidur dari 500 pasien yang 
didiagnosis sebagai penderita epilepsi (dikutip dari Gibbs dan Gibbs, 1947) 

Diagnosis Jumlah Cetusan epileptik pada EEG 
klinis kasus Ban gun Tidur 

Jumlah % Jumlah % 
PM 13 10 77 12 92 
GMPM 53 41 77 52 98 
Psych 32 8 25 31 97 
GM & Psych 96 30 31 94 98 
Focal 50 20 40 40 80 
GM Symptomatic 82 38 46 75 91 
GM Idiopathic 174 33 19 110 63 

PM = Petit Mal GM = Grand Mal Psych = Psychomotor 
Focal = Epilepsi fokal motor 

Merlis dan Grossman, Herikson dan Passouant (1950) juga menemukan 

hal yang sama, sedangkan Bagchi dan Jones melaporkan basil yang agak lain 

dimana pada rekaman biasa mereka berhasil mendapatkan 74% penderita 

dengan kelainan epileptiform, sehingga mereka menyatakan tidak perlu 

melakukan rekarnan tidur. 

Jennum dan Frederiksen melakukan rekarnan tidur dengan 

membandingkan 2 kelompok subjek epilepsi lobus temporal yang akan 

menjalani pembedahan. Kelompok pertama direkam dengan menggunakan 
\ 

pentotal intravena dan kelompok ke-2 direkam dengan memberikan 

pentobarbital oral, sebagai obat penginduksi tidur. 14 

4 
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Dari penelitian yang dilakukan tahun 1988-1990 tersebut didapat hasil 

sebagai berikut : kelainan epileptiform dapat dideteksi pada 89% penderita 

yang menggunakan pentobarbital oral dibandingkan 55% sebelum induksi, 

dengan injeksi pentotal IV hanya 55% penderita yang memperlihatkan kelainan 

epileptiform dibanding 52% sebelum injeksi. Analisa cetusan epileptik 

dilakukan dengan menggunakan komputer. Dari hasil penelitian tersebut 

disimpulkan bahwa pemberian obat per oral jauh lebih baik. 14 

Dalam kepustakaan lain juga dinyatakan bahwa pemberian obat per oral 

lebih baik dibanding pemberian obat intravena karena dengan pemberian per 

oral, tidur yang terjadi mendekati tidur alamiah.7
•
14 

1.2. RUMUSAN MASALAH 

Berdasa.rkan latar belakang penelitian tersebut diatas dirumuskan satu 

masalah yaitu : Apakah gambaran cetusan epileptiform pada EEG yang 

diperiksa dari pasien epilepsi pada waktu tidur akan lebih sering ditemukan 

dibanding pada waktu bangun. 
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1.3. HIPOTESIS 

Jumlah penderita epilepsi yang menunjukk.an gambaran cetusan 

epileptiform pada waktu tidur adalah lebih besar secara bermakna dibanding 

jumlah penderita epilepsi yang menunjukk.an gambaran serupa pada waktu 

bangun. 

1.4. TUJUAN PENELITIAN 

Tujuan umum : 

Mengetahui hubungan antara kondisi tidur dengan kekerapan munculnya 
' ' 

gambaran cetusan epileptiform pada rekaman EEG penderita epilepsi 

parsial kompleks. 

Tujuan khusus: 

1. Mengetahui jumlah penderita epilepsi yang menunjukk.an kelainan 

epileptik pada waktu bangun dan tidur. 

2. Mengetahui stadium-stadium tidur dan kaitannya dengan cetusan 

epileptik. 

3. Mengetahui hubungan antara jenis kelamin dan usm terhadap 

kekerapan timbul cetusan epileptik pada keadaan bangun dan tidur. 
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4. Mengetahui hubungan antara rekaman EEG tidur dan rekaman EEG 

bangun dengan kekerapan munculnya cetusan epileptik. 

1.5. KEGUNAAN PENELITIAN 

1. Bidang Pendidikan 

mengetahui c'ara melakukan penelitian pengumpulan, pengolahan dan 

analisis data, dan meningkatkan wawasan dalam bidang epilepsi dan 

prosedur aktivasi pada pemerikaan EEG. 

2. Bidang pelayanan, 

meningkatkan nilai diagnostik EEG dalam menegaskan diagnosis 

epilepsi, ·sehingga perlu dilakukan sebagai pemeriksaan tambahan pada 

pemeriksaan EEG rutin. 

3. Bidang penelitian, 

mengetahui kondisi tidur terhadap meningkatnya kekerapan timbulnya 

cetusan epileptik seperti yang banyak ditulis dalam kepustakaan. 

7 
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BABII 

TINJAUAN KEPUSTAKAAN 

William Spratling (1904) mendefinisikan epilepsi sebagai suatu penyakit 

atau gangguan yang mengenai otak dicirikan oleh serangan yang munculnya 

mendadak, berulang-ulang, lamanya bervariasi tapi umurnnya singkat dan 

ditemukan gangguan atau hilangnya kesadaran bersamaan dengan gangguan 

atau hilangnya koordinasi motorik dengan atau tanpa kejang.15 

Serangan umum diakibatkan oleh cetusan yang mempengaruhi seluruh 

korteks secara simultan. Cetusan yang mendasari serangan parsial sekurang­

kurangnya dimulai dari suatu tempat dikorteks suatu hernisfer. Jika cetusan 

awal tetap berada ditempat tersebut maka serangan yang timbul disebut 

serangan parsial s.ederhana, dimana pas1en akan tetap sadar dan dapat 

mengingat semua kejadian dalam fase iktal setelah serangan. Namun bila 

cetusan melibatkan kedua hemisfer akan timbul serangan parsial kompleks, 

dimana kesadaran akan terganggu. Setiap pasien yang mengalami serangan 

parsial kompleks akan selalu mengalami gangguan kesadaran, sekurang-

8 

Rekaman eeg ..., Roezwir Azhary, FK UI, 1997.



kurangnya akan mengalami kesulitan dalam mengingat apa yang telah terjadi 

selama serangan. 15 

Pada masa lalu serangan parsial kompleks disebut sebagai serangan 

psikomotor atau lobus temporal (De Jong, 1957). Walaupun sebagian besar 

serangan parsial kompleks berasal dari lobus temporal. namun istilah tersebut 

tidak tepat karena serangan parsial kompleks dapat berasal dari fokus ekstra 

temporal. 15 

Yang khas dari serangan parsial kompleks adalah dimulai dan berakhir 

serangan terjadi secara mendadak dalam waktu yang relatif singkat, kira-kira 1-

3 menit (Delgado-Escueta, 1982). Walaupun kebanyakan serangan dimulai 

dengan suatu aura atau tanda-tanda seperti munculnya sensasi epigastrium 

namun tidak semuanya pasien mengalami tanda-tanda akan datangnya 

serangan. 15
•
16 

Seluruh pasien mengalami gangguan kesadaran disaat serangan berkisar 

dari yang sangat ringan seperti bingung sampai menjadi stupor. Golub dan 

kawan-kawan pada tahun 1950 menyatakan bahwa walaupun ada beberapa 

pengecualian namun gejala umum dari serangan parsial kompleks 

memperlihatkan suatu ciri evolusi g~jala yaitu diawali oleh aura diikuti oleh 
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penurunan kesadaran dan diakhiri oleh otomatisme. Otomatisme ada yang khas 

dan ada yang reaktif. Bila otomatisme yang khas dan reaktif terjadi pada suatu 

serangan yang sama maka yang khas akan muncullebih dahulu. 15 

Walaupun beberapa pasien segera sadar penuh pada akhir serangan 

namun kebanyakan dari mereka akan mengalami gejala-gejala paska iktal 

seperti mengantuk atau bingung selama kira-kira satu menit. 

Secara umum kebanyakan pasien mengalami amnesia tentang kejadian 

disaat serangan dan sebagian dari mereka juga tidak mampu mengingatnya. 

Sebagian serangan parsial kompleks akan mengalami serangan umum tonik 

klonik. Zenter 1995 mendapatkan angka kira-kira 33%, Okuma dan Kumashiro 

1981 mendapatkan angka 70%. Serangan Grand mal tersebut bisa terjadi pada 

jarak waktu yang berjauhan atau segera setelah serangan parsial kompleks. 

Pasien yang mengalami serangan parsial kompleks diikuti segera oleh 

serangan umum tonik klonik disebut mengalami serangan umum sekunder. 15 

2.1. PREV ALENS~ 

Prevalensi serangan parsial kompleks sangat bervariasi. Perkiraan 

prevalensi epilepsi parsial kompleks pada suatu waktu (point prevalence) 

berkisar antara 0,04% (Juul, Jensen dan Foldsprang, 1983), sampai 0,21% 
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(Gomez dan kawan-kawan, 1978), Gestaut dan kawan-kawan pada tahun 1975 

melaporkan bahwa 40% dari pasien mereka mengalarni serangan parsial 

kompleks. Sedangkan Gibs menemukan 23% dari 11612 pasien epilepsi. 

Goodridge dan Shorvon 1983 mendapatkan angka 18,9%.15 

Usia rata-rata dimulainya serangan menurut Bruton 1988: 10,6 tahun, 

Engel dan kawan-kawan 1975 melaporkan, 13,5 tahun, dan lebih dari 3/4 kasus 

dimulai sebelum usia 20 tahun (Rocca dan kawan-kawan, 1987; Falconer dan 

kawan-kawan 1964). Bila usia serangan dibagi berdasarkan etiologi maka 

serangan parsial kompleks yang diakibatkan oleh sklerosis temporal dimulai 

pada usia rata-rata 4,5 tahun (Cavanagh dan kawan-kawan, 1958), Bruton 

1988: 5,2 tahun dan Lieb dan kawan-kawan tahun 1981 mendapatkan pada usia 

9 tahun. 15 

Serangan yang diakibatkan oleh tumor terjadi pada usia yang lebih besar, 

dengan usia rata-rata berkisar antara 14,3 tahun (Lieb dan kawan-kawan, 1981) 

16,9 tahun (Bruton 1988), sampai 23 tahun (Cavanagh dan kawan-kawan, 

1958). 
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2.2. PERJALANAN PENYAKIT 

Sebagian pasien dengan epilepsi parsial kompleks akan terus mengalarni 

serangan. Kotagal dan kawan-kawan 1987 menyatakan bahwa serangan parsial 

kompleks yang refrakter dengan pengobatan tidak akan pernah mengalami 

remisi spontan. Anneger dan kawan-kawan 1979 berdasarkan pengamatan pada 

populasi di Rochester-Minnesota melaporkan bahwa 65% pasien bebas 

serangan pada usia 5 tahun dan angka ini akan menjadi 44% pada usia 20 

tahun. 17 

2.3. GEJALA KLINIS 
\ 

Aura 

Seperti yang telah disebutkan sebelumnya gejala klinis serangan parsial 

kompleks kebanyakan diawali dengan munculnya aura. Gibbses tahun 1952 

menemukan 42% aur~ dari 678 pasien. Gupta dan kawan-kawan tahun 1983 

menemukan 64% dari 290 pasien mereka. Sedangkan Kanemoto dan Janz 

tahun 1989 menemukan 78% aura dari 143 pasien ep:!eps: parsial kompleks. 15 

Aura yang paling sering adalah sensasi epigastrium, diikuti oleh "Dejavu" 

atau "Jamaisvu". Aura lainnya berupa gejala afektif seperti ketakutan, cemas, 

dan depresi, halus inasi (visual, somatosensori, gustatori, olfak.tori, atau 
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auditori), vertigo dan nausea. Aura yang jarang ditemukan berupa makropsia 

dan mikropsia, hipoakusis atau hiperakusis, rasa panas atau dingin, rasa ingin 

berkemih, ra·sa haus dan rasa nyeri. 15
•
16

•
19 

Belum diketahui berapa sering timbulnya gejala kognitif seperti berpikir 

keras, bingung, afasia. Kanemoto dan Janz 1989 menemukan gejala kognitif 

cukup sering tapi Gibs dan Gibs 1952 menemukan gejala ini sangat jarang. 

Kembali pada sensasi epigastrik, aura tersebut dirasakan seperti sesuatu 

yang muncul dalam perut dan mungkin diikuti oleh nausea. Pada beberapa 

pasien dapat diikuti oleh aura lainnya seperti makropsia dan mikropsia, 

halusinasi auditori atau seperti sedang berpikir keras (forced thought). 15
•
19 

Dejavu adalah suatu perasaan dimana pasien telah mengenal suatu 

lingkungan atau merasa pernah berada disana walaupun sebenarnya mereka 

menyadari kenyataannya tidak begitu. Pada Jamaisvu terjadi hal yang 

sebaliknya dimana mereka secara sadar telah mengenal situasi atau lingkungan 

tersebut namun ada perasaan yang kuat dimana mereka merasa belum pernah 

. 1 15 16 19 kesana sebelumnya dan semuanya sepertl baru dan ane 1. • · 
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Halusinasi visual bisa bervariasi dari yang sederhana seperti bercak­

bercak terang atau bentuk-bentuk geometrik sampai kebentuk yang lebih 

kompleks.15 

Halusinasi auditori juga bervariasi mulai dari suara-suara sederhana 

seperti bunyi bel sampai kebunyi musik atau nyanyian. Lesi terletak di daerah 

girus temporalis superior. Halusinasi pengecapan dan penciuman cenderung 

kearah yang tidak menyenangkan. Pasien merasa seperti mengecap sesuatu 

yang sangat busuk atau mencium bau busuk yang tak tertahankan. Jarang sekali 

pasien melaporkan pengalaman yang menyenangkan seperti menciumi bau 

parfum. Lesi biasanya berasal dari daerah fisura silvii. 15 

Kadang-kadang ditemukan gangguan persarafan otonom berupa 

perubahan warna kulit, tekanan darah, ukuran pupil dan piloereksi. 15
•
16 

Gangguan Kesadaran 

Segera setelah aura muncul pasien menjadi bengong (motionless stare). 

Aktivitas motorik terhenti, pasien kehilangan kontak dengan lingkungan 

disekitarnya. Hughlings Jackson seperti yang dikutip oleh Taylor 1931 

menyebutkan bahwa derajat gangguan kesadaran bervariasi mulai dari yang 

ringan berupa kebingungan sampai ~oma. 15 Hilangnya kontak antara pasien 
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dengan lingkungan sekitarnya hanya berlangsung singkat, tidak seperti pada 

pasien skizofrenia. 15
•
16

•
19

•
20 

Otomatisme 

Otomatisme dibagi 2 yaitu otomatisme stereotipik dan otomatisme 

reaktif. Otomatisme stereotipik biasanya muncul berupa gejala-gejala oro-

alimentarius (mengecap-ngecap, mengunyah, menelan) atau sikap tubuh/ 

gerakan-gerakan tertentu (gesture) seperti meraba-raba, gerakan rnotorik 

berulang-ulang, gelisah, berjalan, berlari, membuka pakaian (undressing) atau 

kegiatan bertujuan seksual. Vokalisasi, apabila kata-kata yang keluar dapat 

dimengerti menunjukan bahwa fokus bukan berasal dari hemisfer dominan.15 

2.4. ETIOLOGI 

Lesi lobus frontal, oksipital, atau parietal bisa membangkitkan suatu 

fokus epileptik namun pada sebagian besar kasus epilepsi parsial kompleks, 

lesi diternukan pada lobus ternporal. 15 Sebelurn gejala serangan epilepsi parsial 

kompleks rnuncul seluruhnya, aktivitas epileptik harus terjadi pada kedua sisi 

lobus temporal, walaupun aura secara terpisah bisa terjadi akibat aktivitas 

15 16 19 serangan terbatas pada satu lobus. · · 

15 
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Lesi iritatif yang paling sering adalah sklerosis pada bagian mesial lobus 

temporal. 15 Penyebab lainnya adalah tumor, parut glial, disgenesis neuronal, 

malformasi pembuluh darah dan lain-lainnya. 

Lesi temporal ak.ibat sklerosis mesial temporal ditemukan pada kira-kira 

setengah dari seluruh kasus (Cavanagh dan kawan-kawan 1958, Falconer 

1971). Sedangkan tumor jauh lebih jarang. Bruton 1988, Cavanagh dan Meyer 

1956, Lieb dan kawan-kawan 1981 menemukan kira-k.ira sepersepuluh dari 

seluruh kasus. 15 

2.5. SKLEROSIS MESIAL TEMPORAL 

Jaringan parut bisa ditemukan pada bermacam-macam struktur yang 

terletak dibagian medial lobus temporal, termasuk hippokampus (Ammons horn 

sclerosis), Amigdala dan bagian dari korteks seperti Uncus, dan girus Para 

hippokampus. Beberapa ahli menyebutkan bahwa jaringan parut yang 

ditemukan pada masing-masing struktur temporal diakibatkan oleh proses yang 

sama. Pada kasus yang ringan kelainan hanya mengenai daerah end-Folium 

hippokampus (Sloviter, 1994). Pada kasus yang lebih berat ditemukan 

kerusakan yang lebih luas mengenai seluruh hippokampus, dan kemudian 
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amigdala (Cavanagh dan Meyer 1956)?1 Akhimya dapat mengenai korteks 

yang berdekatan (Falconer, 1971).15 

Data tersebut diatas tidak seragam. Miller dan kawan-kawan tahun 1994 

menemukan adanya sklerosis Amigdala tanpa disertai oleh sklerosis pada 

hippokampus.22 Laporan lainnya menyebutkan bahwa pada beberapa kasus dari 

sklerosis hippokampus ternyata daerah end-Folium relatif terpelihara dibanding 

struktur hippokampus lainnya. 

Patogenesis sklerosis mesial temporal belum seluruhnya diketahui. Studi 

retrospektif oleh Cendes dan kawan-kawan 1993, Kodama dan kawan-kawan 

1995, Rocca dan kawan-kawan 1987, serta studi prospektif oleh Annegers dan 

kawan-kawan, Verity dan Golding 1991 menunjukkan bahwa pasien yang 

menderita kejang demam pada masa kanak-kanak mempunyai kemungkinan 

yang lebih besar untuk mengalami serangan parsial kompleks dibanding 

kontrol. 15
•
23 Bila dibandingkan dengan serangan parsial kompleks yang 

\ 

diakibatkan oleh kelainan lainnya seperti tumor, malformasi pembuluh darah 

dan lain-lainnya, maka serangan parsial kompleks yang diakibatkan oleh 

sklerosis mesial temporal mempunyai riwayat kejang demam pada masa kanak-
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kanak jauh lebih banyak (Adam dan kawan-kawan 1994, Cendes dan kawan-

kawan, 1993)?3 

Risiko pada seorang anak untuk mengalami kejang sewaktu demam tinggi 

bertambah oleh beberapa faktor antara lain: kelahiran dengan forsep 

(Maheshwari 1990, Schmidt dan kawan-kawan 1985), bayi yang lahir dari ibu 

yang merokok sewaktu hamil (Berg dan kawan-kawan, 1995).15 

Kecenderungan untuk mengalami kejang mungkin diturunkan dari 

generasi sebelumnya. Pola familial ini diperlihatkan oleh Annegers dan kawan-

kawan 1979, Berg dan kawan-kawan 1995.18 

Penfield menyatakan bahwa jaringan parut yang terjadi pada sklerosis 
I 

mesial temporal diakibatkan oleh kompresi arteri serebri posterior ketika dia 

berjalan diantara insisura tentorii dan batang otak. Kompresi tersebut terjadi 

ketika mulase kepala sewaktu persalinan. Falconer pada tahun 1971 

mengajukan beberapa keberatan terhadap konsep yang diajukan oleh Penfield 

berdasarkan kenyataan bahwa pada pemeriksaan pos mortem temyata korteks 

kalkarina yang juga diperdarahi oleh arteri serebri posterior tidak terganggu 

sama sekali. 15 

18 

Rekaman eeg ..., Roezwir Azhary, FK UI, 1997.



2.6. PEMERIKSAAN PENUNJANG DIAGNOSTIK 

Untuk mendeteksi adanya kelainan epileptik pada epilepsi lobus temporal 

seringkali diperlukan elektroda sfenoidal atau zigomatikum.24
•
25 Dari gambaran 

EEG biasanya cetusan epileptik akan terlihat didaerah temporal anterior atau 

mid-temporal.25 Untuk mendapatkan gambaran klinis yang lebih pasti serta 

kaitannya dengan kelainan EEG diperlukan pemeriksaan EEG telemetri dengan 

monitoring video. 

Pemeriksaan v9lumetrik dengan MRI dapat memperlihatkan adanya atrofi 
\ 

unilateral. Asimetri hipokampus pada pemeriksaan MRI mempunyai korelasi 

yang kuat dengan kelainan epileptik pada pemeriksaan EEG .26
-
28 Dari sam pel 

jaringan yang diambil waktu operasi dapat dibuktikan secara histopatologi 

adanya siderosis hipokampus dan atau amigdala. Sedangkan pemeriksaan PET 

sken adalah untuk mendeteksi adanya daerah dengan tingkat metabolisme yang 

rendah. 

Beberapa dari pemeriksaan di atas diperlukan apabila pada pasien akan 

dilakukan tindakan operasi. 

Lesi iritatif ekstra temporal didalam lobus frontal, oksipital dan parietal 

serupa dengan lesi yang ditemukan pada kasus epilepsi parsial kompleks di 
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lobus temporal yang disebabkan bukan oleh sklerosis mesial temporal seperti: 

tumor, jaringan parut fokal, gangguan rnigrasi neuronal, hamartoma, 

malformasi vaskuler, sekuele proses infeksi dan infark. Serangan parsial 

kompleks juga pemah dilaporkan sebagai bagian penyakit Alzheimer 

(Hesdorffer dan kawan-kawan 1996).15 

2.7. MEKANISME EPILEPTOGENESIS FOKAL 

Banyak hipotesis telah diajukan untuk menerangkan bagaimana epilepto-

genesis fokal berkembang. Ada hipotesis yang menyatakan bahwa perubahan 

elektrolit pada lingkungan rnikro neuronal bertanggung jawab untuk terjadi 

epileptogenesis. Keterpaparan dengan agen yang mengganggu keseimbangan 

arus kedalam ion Na+, Ca++ dan arus keluar K+ akan mengubah sifat sel neuron 

. d" b ki k k "f28-32 menJa 1 mampu mem ang t an cetusan a tl . Hipotesis lainnya 

menyebutkan peranan neurotransmiter lebih penting. 

Telah ditegaskan oleh Jackson sejak th.l870 bahwa selama 

berkembangnya epileptogenesis fokal harus ada cetusan sinkron dan berlebihan 

dari sel-sel saraf. Ajmone-Marsan dan Matsumoto, 1964 menyimpulkan bahwa 

proses yang mendasarinya adalah akibat te1jadinya pergeseran depolarisasi 

paroksismal. 29
'
30 
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Dari penelitian yang dilakukan oleh Matsumato dan Ajmone-Marsan 

disimpulkan bahwa untuk berkembangnya epileptoge1;1esis fokal diperlukan 

interaksi tiga proses yang disebut di bawah ini : 

1. Harus ada subpopulasi neuron yang mengalami cetusan intrinsik. Dalam 

keadaan normal sel-sel didaerah CA (Cornu Amonis)1 dan CA3 hippokampus 

dan sel-sel neuron di daerah lapisan IV dan V neokoteks mempunyai sifat 

membentuk cetusan intrinsik tapi terjadi secara acak. Apabila terjadi 

disinhibisi maka cetusan yang sebelum acak menjadi sinkron.31 

2. Hilangnya mekanisme kontrol paskasinap. Pada susunan saraf pusat neuron 

inhibisi utama diperankan oleh neuron GABA ergik. Telah dibuktikan dalam 

beberapa percobaan bahwa pemberian antagonis GABA seperti Bicuculin, 

Picrotoxin akan menyebabkan terjadinya cetusan sinkron dan akhirnya 

serangan epileptik. Studi elektrofisiologi menunjukkan bahwa hilangnya 

inhibisi yang diperankan oleh GABA pada hipokampus mendasari 

meningkatnya kepekaan eksitasi neurona1?2.33 Pada neuron-neuron hipokampus 

penderita epilepsi yang tidak rusak (survive) sel-sel yang mengandung 

GABA dan reseptor GABA tidak terganggu. During dkk 1995 menemukan 

peningkatan pelepasan GABA yang distimulasi oleh K+ dan penurunan yang 
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nyata pad a pelepasan GABA yang tidak terkait dengan Ca + yang diinduksi 

oleh glutamat pada jaringan hipokampus penderita epilepsi lobus temporal. 

Dari analisa lebih lanjut disimpulkan bahwa berkurangnya pelepasan GABA 

yang distimulasi oleh glutamat diakibatkan sebagian oleh berkurangnya 

jumlah transporter GABA.32
•
33 

3. Harus ada impuls eksitasi yang cukup kuat diantara neuron-neuron eksitasi 

dalam fokus epileptik. Pada daerah fokus epileptik didapat hubungan erat 

(inter koneksi) diantara masing-masing neuron sehingga impuls eksitasi pada 

satu neuron dapat membangkitkan eksitasi pada neuron lain yang akhirnya 

menyebabkan cetusan yang. sinkron.31 Impuls eksitasi ini ditimbulkan oleh 

potensial sinaptik dan terutama dicetuskan oleh glutamat yang merupakan 

neurotransmiter eksitasi utama pada susunan saraf pusat.34-36 Agonis reseptor 

as am amino eksitasi juga merupakan konvulsan yang poten. 

McDonald dkk menemukan perubahan ikatan reseptor asam amino 

eksitasi dan inhibisi pada hipokampus 8 pasien dengan epilepsi lobus 

temporal dibanding subyek kontrol usia sama.37 Reseptor GABAa berkurang 

20%-60% pada daerah CA1 dan CA4• Reseptor NMDA meningkat 20%-

110% pada daerah CA1 dan girus d_entatus. 
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Sherwin dkk 1988, menemukan peningkatan kadar glutamat, aspartat 

dan glisin, namun kadar GABA dan Taurin tetap tidak berubah pada korteks 

yang menunjukkan cetusan epileptik dibanding korteks yang tidak 

menunjukkan cetusan epileptik dari 12 pasien yang menjalani lobektorni 

temporal. 38 

Traub dan Wong dikutip dari Gloor 1989 membuat suatu model yang 

memperlihatkan EPSP memanjang akibat hilangnya in.1-}ibisi. Cetusan potensial 

aksi pertama diperantarai oleh Na+. Sedangkan potensial aksi berikutnya 

dengan durasi yang lebih lama diperantarai oleh ca+2 yang selanjutnya menjadi 

carier potensial aksi.39.4° 

Peristiwa tersebut diatas bisa terjadi karena aktivitas reseptor NMDA oleh 

transrniter eksitasi (glutamat dan aspartat), dan juga oleh adanya depolarisasi 

membran paska sinap yang menggeser ion Mg+2 sehingga saluran NMDA tidak 

terhambat. Hal seperti ini bisa diamati dalam percobaan dengan memberikan 

stimulasi tetanik pada neuron-neuron hipokampus, seperti terlihat pada gambar 

di hal am an 23.39 
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Gambar (Dikutip dari kepustakaan 39) 
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diikuti oleh hiperpolarisasi setelah EPSP yang diperankan oleh GABA. Bila reseptor NMDA terbuka 
disebabkan oleh ion magnesium terlepas akibat depolarisasi membran paska sinap berulang-ulang dan 
sebagian disebabkan oleh gagalnya inhibisi GABA, maka ion kalsium akan masuk secara berlebihan 
kedalam sel dan mengaktifkan sistim messe11ger ke-2, 3 dan seterusnya. 

Aktivasi reseptor NMDA akan mengaktifkan hantaran Ca, Ca masuk 

kedalam sel. Apabila terbukanya saluran NMDA ini cukup lama maka Ca 

masuk ke dalam sel secara berlebihan dan akan mengaktifkan protease dan 
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lipase. Selain itu masuknya Ca berlebihan juga menyebabkan masuknya cr dan 

akhirnya menyebabkan kerusakan sel. 

Dari percobaan tersebut dapat diterangkan sebagian kenapa terjadi 

sklerosis akibat status epileptikus atau kejang demam yang lama?9 

Walaupun banyak hipotesis telah diajukan berdasar bukti-bukti pada 

percobaan binatang dan percobaan pada potongan hipokampus pasien epileptik 

namun basil percobaan tersebut tidak dapat menerangkan seluruh aspek 

epileptogenesis pada manusia. 

Pada pasien-pasien epilepsi walaupun telah terjadi kerusakan sel atau 

jaringan dalam waktu yang cukup lama namun serangan klinis tetap tidak 

muncul. Dikatakan bahwa proses epileptogenesis memerlukan waktu untuk 

pematangan sampai terjadinya fokus epileptik. 15 

2.8. PERAMBATAN AKTIVITAS EPILEPTIK 

Perambatan aktivitas epileptik bisa membangkitkan fokus baru ditempat 

yang jauh, dan proses epileptogenesis sekunder bisa menginduksi ~embentukan 

. d d h h 'k d' .. k 1 1 15 41 42 fokus cermm pa a aera omotop1 lSlSl ontra atera . · · 

Pada kebanyakan kasus epilepsi parsial kompleks fokus ditemukan pada 

salah satu lobus temporal (Boon dan kawan-kawan 1991 ). Penyebaran aktivitas 
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epileptik dari fokus di lobus temporal ke lobus temporal sisi kontra lateral bisa 

terjadi melalui tiga rute :15 

1. Dari lobus temporal ke lobus frontal ipsilateral kemudian ke lobus frontal 

sisi kontra lateral dan akhirnya ke lobus temporal sisi kontra lateral (Lieb 

dan kawan-kawan 1991). 

2. Dari satu lobus temporal kelobus temporal kontralateral diduga langsung 

melalui korpus kalosum (Brazier 1972). 

3. Dari hippokampus lobus temporal ke hippokampus lobus temporal s1s1 

I 

kontra laterallangsung melalui komisura hippo kampil (Brazier 1972). 

2.9. EPILEPTOGENESIS SEKUNDER DAN FOKUS CERMIN 

Kindling merupakan suatu proses dimana fokus epileptik aktif dapat 

membangkitkan spike epileptik pada substansia grisea yang normal,_ melalui 

serangan epileptik berulang-ulang.42 

2.10. TIDUR DAN EPILEPSI 

Siklus tidur-bangun dikontrol oleh mekanisme neuronal yang terkandung 

pada batang otak, hipotalamus dan bagian basal otak depan (basal forebrain) 

dengan inti-inti perilai di talamus d~n berakhir di korteks.
42 

Neuron-neuron 
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serta neurotransmiter yang terlibat dalarn siklus tidur-bangun berbeda. Dapat 

dikatakan neuron dan neurotransrniter yang aktif waktu bangun akan rnenurun 

aktivitasnya selarna tidur begitu juga sebaliknya yang disebut sebagai 

fenornena on-off.44 

Tidur dikelornpokkan rnenjadi Non REM dan REM rnasing-rnasing 

dengan ciri-ciri anatomi dan elektrofisiologi yang berbeda.7•
44 Tidur dan 

fluktuasi derajat kesadaran rnernpunyai pengaruh penting terhadap terjadinya 

serangan epileptik, rnorfologi dan perluasan cetusan epileptik.4 Pada waktu 

tidur cetusan epileptik bisa terlihat pada ke 2 hernisfer dirnana pada keadaan 

bangun hanya terlihat pada 1 hemisfer. Beberapa studi rnernperlihatkan bahwa 

pada waktu tidur terjadi serangan urnurn sekunder lebih sering dibandingkan 

pada waktu bangun. Dari studi pada binatang percobaan diternukan adanya 

serangan spontan pada waktu tidur,45 sedangkan studi lainnya memperlihatkan 

adanya status epileptikus yang terjadi pada waktu tidur gelombang lambat.
46 

Bagaimana ti~ur menyebabkan peningkatan timbulnya kelainan epileptik 

seperti di atas masih belum jelas. Pada waktu tidur aktivitas locus seruleus 

dibatang otak menunm.5 
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Walaupun banyak bukti eksperimental yang menur..jukkan bahwa aktivitas 

lokus seruleus peiltir.~ dc.lc.m ·.proses epHep~oge:;.es~s. Namun Norepinefrin 

sendiri bukan transmiter inhibisi utama.48
-
50 Neurotransmiter ir.hibisi utama 

pada susunan saraf ?USat dipera'nkan GA.Bl~ sedz.ngkan neurotransmiter 

eksitasi diperankan oleh Glutamat.51 

Berikut ini disajikan · kurva aktivitas dari sel-sel lokus seruleus dan 

kaitannya dengan fase-fase tidur. 

Gambar. (Dikutip dari kepustakaan 4) 

15 

·4 

I 
t: 
I 
~1 

I 

----' 
I 
I 

lo 
S D W 

T (waktu dalam menit) 

Grafik sebelah kanan menunjukkan aktivitas neuron lokus sereleus dimana aktivitasnya mulai 
I 

menurun pada tidur Non REM dan mencapai titik tere.1dah pada onset tidt.r REM. 
Gambar sebelah kiri memperlihatkan aktivitas neuron lokus sereleus yang mencapai tingkat 
aktivitas terendah sela~a tidur REM dan meningkat :ce:i.::-a: ~ - ~ada akhir tidcr REM, tanda 
panah menunjukkan onset tidur REM din~ana aktiv;tas dr..-; sel-se! !<olinergik mulai meningkat 
dan mencapai puncak pada QFrtengahan tidur REM. 
S: Synchronized sleep D : Desynchronized sleep W: Waking 
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Banyak obat-obat antiepileptik yang baru dibuat berdasarkan efek 

menye111pai GABA. Walaupun bukti-bukti pada percobaan menunjukkan 

bahwa GABA dan\ Glutamat sangat berperan terhadap munculnya aktivitas 

epileptik, namun perubahan apa yang terjadi selama siklus tidur-bangun 

berkaitan dengan kedua sistem transmiter tersebut di atas bel urn diketahui. 

2.11. KERANGKA TEORI 

K.loralhidrat Tidur I 
Aktivitas LS ! j 

Epileptogenesis fokal 

Cetusan.intringsik 
NE! I i 

Gangg. mekanisme 

I Disinhibisi i j f--
inhibisi 

l 
Impuls eksitasi 

Cetusan sinkron 
populasi neuron 

I 
1. Kelainan EEG 

* Inter iktal 
...... ... .... .. .. ... ........ ... ....... .... .. 

* lktal 

2. Serangan klinis 
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KERANGKA KONSEP 

1. Kelainan EEG 
- Inter iktal 

- Iktal 

2. Serangan klinis 

2.12. KLORALHIDRA T 

Eksklusi : - Tidak mau makan obat 
- Tidak mau direkam 
- Tidak tidur dalam jangka waktu 

yang ditentukan 

Kloralhidrat dan metabolitnya (trik.loro etanol) merupakan obat hipnotik-

sedatif yang efektif. Bekerja mirip barbiturat dengan aktivitas analgesik sedikit 

secara lokal : menyebabkan iritasi pada kulit dan membran mukosa. 

Efek samping pada saluran cerna mungkin terjadi jika obat diberikan pada 

waktu lambung kosong atau bila diberikan tanpa pelarut yang cukup. Pada 

sistim saraf pusat kerjanya diduga melalui saluran reseptor GABA.52 
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Efek pada tidur 

Kloralhidrat memperpendek latensi tidur non REM, dan lamanya tidur 

NonREM. Sedangkan tidur REM jarang terganggu. Biasanya rentang waktu 

stadium I tidur Non REM memendek, rentang waktu tidur stadium II Non 

REM memanjang, sedangkan pada EEG akan timbul aktivitas cepat voltase 

rendah yang lebih sedikit dibanding oleh obat-obat golongan barbiturat dan 

benzodiazepin. 52
'
53 

Dosis 

Dari penelitian oleh Ellingson dkk didapatkan dosis efektif untuk orang 

dewasa berkisar antara 2-3 gr. Hanya 1 dari 43 pasien mereka yang tidak tidur 

sedangkan aktivitas cepat voltase rendah sedikit ditemukan.53 Rumm dkk 

menganjurkan dosis 48 mg/kgBB untuk anak-anak yang akan menjalani 

pemeriksaan CT sken dan MRI dengan hasil seluruh pasien yang diberikan 

obat tersebut dapat tidur.54 

Pada dosis terapeutik efek pada tekanan darah dan respirasi hanya sedikit. 

Pada dosis toksik (± 10 gr) menyebabkan depresi pemafasan dan hipotensi. 

Efek lainnya mengakibatkan daya kontraktilitas oi.ot jantung menurun dengan 

pemendekan periode refrakter.52 

Pada penelitian ini kami menggunakan dosis 50 mg/kgBB dengan tujuan 

agar dosis obat yang diberikan seragam. 
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BABID 

METODOLOGI 

3.1. DISAIN PENELITIAN 

Studi predoexperimental I pre dan post tes. 

3.2. SAMPEL 

Diambil dengan cara menseleksi penderita epilepsi parsial kompleks 

melalui anamnesis lengkap dan pemeriksaan fisik. Besar sampel dihitung 

menurut rumus sample tunggal untuk uji hipotesis proporsi suatu populasi. 

Pt = 0,55 
p2 = 0,89 
p = 0,72 

P1= proporsi EEG (+) bangun 
P2 = proporsi EEG ( +) tidur 

q = I - P = 0,28 q1 = I-pt = 0,45 q2 = I-p2 = 0,11 
a 0,05 -7 Za=l,65 
Power 90% -7 Z~= I ,28 
Berdasarkan mmus diatas didapat N = 28 
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3.3. TEMP AT ·PENELITIAN 

Sub divisi EEG Bagian Neurologi FKUI- RSUPNCM 

3.4. W AKTU PENELITIAN 

Bulan Mei- Oktober 1996 

3.5. SELEKSI PASIEN 

3.5.1. Kriteria masukan 

1. Pasien yang masuk dalam penelitian adalah semua penderita yang 

didiagnosis sebagai penderita epilepsi parsial kompleks yang berobat 

jalan di poliklinik saraf RSUPNCM bulan Mei - Oktober 1996 yang 

dalam perjalanan penyakitnya pemah mengalami serangan umum 

sekunder dibuktikan dengan adanya jejas trauma pada tubuh pasien dan 

telah disetujui oleh pembimbing. 

2. Usia antara 13 - 60 tahun, tidak menderita hipertensi dan penyakit 

jan tung. 

3. Semua pasien yang ikut dalam penelitian harus makan pagi. 

4. Pasien tetap meminum obat anti epilepsi sesuai dosis yang telah 

ditetapkan sebelum penelitian dimulai. Tidak mendapat luminal atau 

benzodiazepin dan derivatnya. 

5. Serangan masih ada dalam 1 tahun terakhir 
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3.5.2. Kriteria penolakan 

1. Pasien menolak meminum obat penginduksi tidur. 

2. Pasien tidak mau direkam sesuai dengan jangka waktu yang telah 

ditentukan. 

3. Pasien tidak tidur setelah minum kloralhidrat sesuai dosis yang telah 

ditetapkan 

3.6. CARA KERJA 

1. Dilakukan anamnesis lengkap dan ditentukan jenis epilepsinya kemudian 

dilanjutkan dengan pemeriksaan fisik umum dan neurologis kemudian 

pasien dianamnesis dan diperiksa ulang oleh pembimbing. Pasien yang 

memenuhi kriteria dimasukkan ke dalam penelitian. 

2. Untuk menginduksi tidur diberikan Kloralhidrat dosis 50 mg/kg BB 

3. Pemeriksaan EEG dilakukan mula-mula pada waktu bangun seperti 

pemeriksaan rutin, selama 14 menit tanpa disertai dengan hiperventilasi dan 

stimulasi fotik. Mula-mula rekaman dilakukan waktu bangun, kemudian 

pasien minum obat 15 menit kemudian rekaman dilanjutkan. Bila pasien 

belum tidur rek~man ditunda sampai 30 menit (waktu rekaman bangun = 

tidur) setelah pemberian obat. 
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4. Montage yang digunakan adalah yang sekarang dipakai di Sub Divisi EEG, 

dengan filter 70Hz. 

5. Rekaman dilakukan oleh operator didampingi oleh peneliti 

Penilaian hasil rekaman dilakukan secara visual oleh peneliti kemudian 

dibaca ulang dan dikoreksi oleh supervisor. 

3.7. PENGUMPULAN DATA 

1. Bagi penderita yang memenuhi kriteria sebagai sampel dicatat datanya ke 

dalam formulir pasien. 

2. Data dikumpulkan setiap hari kerja. 

3. Semua penderita yang masuk kedalam penelitian dilakukan pemeriksaan 

EEG diwaktu bangun dan tidur. 

3.8. PENGOLAHAN DATA 

Data dikumpulkan secara manual kemudian disajikan dalam bentuk tabel 

dan grafik, kemudian dilakukan analisis dan uji Chi-square dengan 

menggunakan program komputer (Epi Info 6). 
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3.9. KERANGKA OPERASIONAL : 
' 

Penderita epilepsi di Poliklinik Saraf RSUPNCM 

l 
Anamnesis lengkap dan pemeriksaan 

fisik umum dan neurologis 

l 
Kriteria inklusi ~ kloralhidrat 

. ~~ 
Rekaman EEG bangun Rekaman EEG tidur 

l 
Analisa EEG secara visual 

- Cetus an epileptik ( +) 

- Cetus an epileptik (-) 

3.10. BATASAN OPERASIONAL 

1. Definisi Epilepsi : manifestasi klinis yang berulang-ulang, mendadak, 

diakibatkan oleh cetusan listrik sekilas abnormal dan berlebihan dari sel 

neuron di otak 

2. Serangan parsial kompleks : serangan dimana onset klinis fokal diikuti oleh 

perubahan kesadaran. 

36 

-

Rekaman eeg ..., Roezwir Azhary, FK UI, 1997.



3
· Cetusan epileptiform : bila ditemukan 3 kali atau lebih cetusan gelombang 

palcu, tajam yang jelas berbeda dengan aktivitas latar belakang. Tidak 

termasuk benign epileptiform transients of sleep, 14-6/s spike and wave, 

dan 6/s positif spikes, variant psychomotor (Maulsby 1979) dan Wicket 

spikes (Reiher dan Lebet 1977) karena merupakan varian normal.14 

Kategori 1 : cetus an epileptik ( +) 

Kategori 2 : cetus an epileptik (-) 

4 . Tidur non REM7 

Fase 1 : Early Drowsiness ditandai dengan hilangnya alpha bercampur de­

ngan aktivitas voltase rendah. 

Deep Drowsiness ditandai dengan gelombang tajam verteks 

(Vertex sharp wave). 

Fase 2 : Tidur dangkal ditandai dengan munculnya sleep spindle di daerah 

frontal superior, V-wave, K-kompleks. 

Fase 3 : Ditandai dengan meningkatnya aktivitas lambat, sleep spindle 

dan K kompleks. 

Fase 4 : Ditandai dengan menonjolnya aktivitas delta danK-kompleks 
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5. Tidur REM : (Paradoxical Sleep) ditandai dengan desinkronisasi EEG, 

bercampurnya aktivitas voltase rendah dengan .artefak okuler karena 

gerakan bola mata yang khas. 

6. Usia: usia subyek yang diambil berdasarkan tahun kelahiran dan KTP. 

7. Kelamin : Jenis kelamin subyek berdasarkan kelompok laki-laki dan wanita 

Kategori 1 : laki-laki 

Kategori 2 : perempuan. 
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BABIV 

HASIL PENELITIAN 

Selama 6 bulan dari bulan Mei sampai dengan Oktober 1996 telah diteliti 

adanya kelainan epileptiform dari EEG diwaktu bangun dan waktu tidur pada 

penderita epilepsi parsial kompleks yang berobat jalan di Poli · Saraf FKUI­

RSUPNCM Jakarta. 

4.1. JUMLAH PENDERITA 

1. Dari tanggal 1 Mei 1996 sampai dengan 31 Oktober 1996 didapat 36 

penderita epilepsi parsial kompleks yang berkembang menjadi serangan 

umum di Poli Saraf RSUPNCM Jakarta yang memenuhi kriteria inklusi. 

Dua diantaranya dikeluarkan dari penelitian karena tidak. bisa tidur setelah 

diberikan klorolhidrat 50 mg/kgBB dalam jangka waktu yang telah 

ditetapkan. 
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2. Distribusi umur dan jenis kelamin 

Dari 34 penderita yang menyelesaikan pemeriksaan didapatkan 13 orang 

(38,2%) lak.i-lak.i, dan 21 orang (61,8%) perempuan. Usia rata-rata 27,2 

tahun ± SE 1,371 (untuk semua subyek lak.i-lak.i dan perempuan). 

Bila usia dikelompokkan jumlah penderita terbanyak adalah pada kelompok 

umur 15-24 tahun sebanyak 16 orang (47%) diikuti kelompok umur 25- 34 

tahun sebanyak 12 orang (35% ), kelompok umur 35-44 sebanyak 5 orang 

(15%) dan usia ~ 45 tahun sebanyak 1 orang (3%), seperti terlihat pada 

gambar 1. 

Gambar 1. Sebaran subyek penelitian berdasarkan kelompok usia 
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Gambar 2. Perbandingan subyek penelitian berdasarkan jenis kelamin 

Perempuan 

Lald-laki 

Dari diagram di atas terlihat bahwa sebagian besar subyek penelitian berjenis kelamin 

wan ita. 

Gambar 3. Kelainan epileptik berdasarkan rekaman EEG pada keadaan bangun dan 
tidur 

80 
70 67,6 

60 58,8 

t:: 50 41,2 I!J Positif Q) I 
~ 40 32,4 

DNegatif Q) 

Po. 30 
20 
10 
0 

Bangun Tidur 

Hasil rekaman EEG 

Dari diagram di atas terlihat bahwa pemeriksaan EEG diwaktu tidur memperlihatkan 

jumlah pasien yang menunjukkan kelainan epileptik lebih banyak dengan 

perbandingan 58,8% dan 32,4%. 
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Tabel 1. Sebaran cetusan epileptiform berdasarkan lokasi kelainan. 

Lokasi kelainan N o/o 

Lobus temporal 16 80 

Lobus frontal 4 20 

Lobus parietal 0 0 

Lobus oksipital 0 0 

Total 20 100 

Berdasarkan lokasi kelainan, cetusan epileptiform paling banyak 

ditemukan pada lobus temporal 80% dan sisanya dari lobus frontal 20%, 

sedangkan pada lobus parietal dan lobus oksipital tidak ditemukan cetusan 

epileptiform. 

Tabel 2. Sebaran cetusan epileptiform berdasarkan stadium tidur pada 20 
penderita. 

Stadium Cetusan epileptiform 

1 5 25 

Tidur NonREM 2 16 80 

3 11 55 

4 0 0 

Tidur REM 0 0 0 
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Munculnya cetusan epileptiform yang terlihat pada 5 ·pasien pad a stadium 

I tidak mewakili karena beberapa pasien saat direkam stadium I tidur NonREM 

sudah berlalu. Pada stadium II cetusan epileptiform ditemukan pada 80% 

pasien sedang pada stadium III 53%. Stadium IV tidur NonREM dan tidur 

REM tidak tercapai. 

Tabel 3. Hubungan antara jenis kelamin dengan kekerapan timbulnya 
gambaran 

cetus an epileptiform pada rekaman EEG waktu bangun 

Jenis kelamin Cetusan epileptiform waktu bangun 

+ -

Laki-laki 4 9 13 

Perempuan 7 14 21 

11 23 34 

Fischer excact, Nilai P = 0,59 

RR = 0,92 
95% CI (0,33 --- 2,55) 

Pasien laki-laki mempunyai risiko untuk munculnya gambaran cetusan 

epileptiform 0,92 kali lebih besar dibandingkan dengan pasien perempuan. 

Namun perbedaan ipi tidak bermakna secara statistik dengan nilai P = 0,59. 

43 

• 

Rekaman eeg ..., Roezwir Azhary, FK UI, 1997.



Tabel 4. Hubungan an tara jenis kelamin dengan kekerapan munculnya 
gambaran cetus an epileptiform pada rekaman EEG waktu tidur 

Jenis kelamin Cetusan epileptiform waktu tidur 

+ -
Laki-laki 8 5 13 

Perempuan 12 9 21 

20 14 34 

X2 = o,o6 P = o,803 

RR = 1,08 
95% CI (0,61 --- 1,90) 

Pasien laki-laki mempunyai resiko untuk munculnya gambaran cetti.san 

epileptiform 1,08 kali lebih besar dibandingkan pasien perempuan. Namun 

perbedaan ini tidak bermakna secara statistik dengan nilai P = 0,803. 

Tabel 5. Hubungan usia dengan kekerapan munculnya gambaran cetusan epileptiform 
pada kondisi bangun dan tidur 

Kondisi Usia rata-rata(± SD) Usia rata-rata(± SD) Nilai P 

dengan cetus an ( +) dengan cetusan (-) 
Bangun 27 (7,47) 27 (8,4) 0,919 
Tidur 26 (6,63) 28,7 (9,47) 0,329 

Diuji dengan t-test 

Usia tidak mempengaruhi kekerapan munculnya gambaran cetus an 

epileptiform pada rekaman EEG di waktu bangun P (0,919) dan pada rekaman 

tidur P (0,329). 
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Tabel 6. Hubungan antara rekaman EEG tidur dengan rekaman EEG diwaktu 
bangun terhadap kekerapan munculnya cetusan epileptiform 

Kondisi Cetusan epileptiform 

+ -

Tidur 20 14 34 

Ban gun 11 23 34 

31 37 68 

X2 = 4,73 P = 0,0296 
RR = 1,82 
95% CI (1,04 --- 3,19) 

Ternyata kondisi tidur memberikan risiko munculnya gambaran cetusan 

epileptiform 1,82 'kali lebih besar dibanding kondisi ban gun, dan secara 

statistik bermakna (P = 0,0296). 
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BABV 

PEMBAHASAN 

5.1. KELAINAN EPILEPTIK 

Walaupun rekaman EEG diwaktu tidur sudah lama dipelajari pada 

penderita epilepsi. Namun mekanisme yang menyebabkan meningkatnya 

kelainan epileptik terlihat waktu tidur masih belum jelas. Beberapa ahli 

mengaitkan dengan menurunnya aktivitas lokus seruleus pada waktu tidur, 

sehingga pelepasan norepinefrin dari terminalnya juga menurun. Akibatnya 

terjadi disinhibisi pada neuron kortikal. 

Pada penelitian ini kami mendapatkan kelainan epileptik ( +) pada 20 dari 

34 (58,8%) pasien yang direkam diwaktu tidur. Sedangkan waktu bangun 

kelainan epileptik ( +) hanya pada 11 dari 34 pasien (32,4% ). Secara statistik 

perbedaan ini cukup bermakna dengan P < 0,05. 

Pada penelitian yang dilakukan sebelumnya (1947) Gibbs dan Gibbs 

mendapatkan kelainan epileptik ( +) meningkat pada semua jenis epilepsi yang 

direkam diwaktu tidur. Dari 500 kasus yang direkam oleh Gibbs dan Gibbs 
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pada waktu bangun kelainan epileptik ditemukan rata-rata 36% untuk semua 

jenis epilepsi, dan meningkat menjadi 82% pacta rekaman diwaktu tidur. 

Jennum dkk (1989-1990) mendapatkan bahwa kelainan epileptik (+) 89% 

pada kelompok epilepsi lobus termporal yang ditidurkan dengan pentobarbital 

oral, dimana pada rekaman waktu bangun kelainan epileptik (+) hanya 55%. 
I 

Perbedaan yang didapatkan tidak sebesar yang ditemukan oleh Gibbs dan 

Gibbs. 

Dalam penelitian ini kami mendapatkan perbedaan yang lebih sedikit 

yaitu sebesar 26% namun secara statistik cukup bermakna P < 0,05. Perbedaan 

yang tidak menyolok juga didapatkan oleh Gloor yang hanya mendapatkan 

angka 6,9%. Namun dalam penelitian tersebut dilaporkan kenyataan bahwa 

pada rekaman tidur kelainan epileptik memang lebih banyak terlihat 

dibandingkan dengan rekaman diwaktu bangun. Gloor menyatakan hila 

kelainan epileptik diragukan pada rekaman diwaktu bangun sebaiknya 

dilak:ukan rekaman diwaktu tidur dengan induksi dan apabila dengan induksti 

tidak didapatkan informasi tambahan dilakukan deprivasi tidur, dimana pasien 

diperintahkan untuk tidak tidur selama 18-24 jam sebelum direkam. 
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5.2. OBAT PENGINDUKSI TIDUR 

Dalam penelitian ini kami menggunakan obat penginduksi tidur yaitu 

kloralhidrat. Dipilihnya kloralbidrat berdasarkan pada beberapa basil penelitian 

sebelumnya didapatkan basil babwa kloralbidrat cukup efektif menginduksi 

tidur. Rum dkk mendapatkan dosis 48 mglkgBB pada anak-anak. Sedangkan 

Ellingson dkk mendapatkan dosis rata-rata 2 gr untuk orang dewasa dan hanya 

1 dari 33 pasien mereka yang tidak tidur. Pada penelitian ini ada 2 dari 36 

pasien yang tidak tidur. 

Aktivitas cepat bervoltase rendah yang sering terlihat pada penggunaan 

obat-obat golongan Barbiturat dan Benzodiazepin ditemukan minimal pada 

penggunaan kloralhidrat seperti terlibat dalam penelitian oleh Ellingson dkk 

dan juga dalam penelitian ini. Tidur yang diingin dapat tercapai dalam waktu 

15 menit setelah pemberian oral tanpa efek samping yang berarti. 

Bila dibandingkan dengan tidur alamiah Gloor dkk dalam penelitiannya 

mendapatkan perbedaan basil yang tidak bermakna. Pada tidur alarniah 

kelainan epileptik (+) 15 dari 23 kasus (65,2%), sedangkan pada rekaman tidur 

yang diinduksi dengan obat ditemukan kelainan epileptik ( +) 27 dari 57 kasus 

(52,9% ). Perbedaan ini secara statistik tidak bermakna. 
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Dari beberapa studi dinyatakan bahwa pemberian obat peroral lebih baik 

dibandingkan deng~n pemberian obat intravena, karena ticur yang timbul akan 

mendekati tidur alamiah. Sedangkan pada pemberian obat intravena tidur non 

REM stadium I dan II akan cepat terlewati sehingga informasi yang ingin 

dilihat pada tidur Non REM stadium I dan II tidak didapat. 

J ennum dkk membandingkan pemberian pen total IV dan pentobarbital 

oral pada 2 kelompok kasus epilepsi yang akan menjalani operasi lobus 

temporal. Pada kelompok pertama yang ditidurkan dengan pentotal IV kelainan 

epileptik ditemukan 55% dari 53% pada rekaman sebelumnya. Sedangkan pada 

kelompok dengan pentobarbital oral 89% dari 55% pada rekaman sebelumnya. 

Pada penelitian ini kami rnenggunakan kloralhidrat peroral dengan harapan 

tidur yang terjadi mendekati tidur alamiah. 

5.3. STADIUM TIDUR DAN KELAINAN EPILEPTIK 

Pada studi ini kelainan epileptik terlihat 80% pada stadium II tidur non 

REM. Sedangkan pada stadium I 25% tetapi tidak bisa mewakili karena ada 

beberapa pasien yang saat direkam stadium I tidur NonREM sudah berlalu. 

Stadium III 55%, stadium IV tidak tercapai. Bazil dkk mendapatkan kelainan 

49 

• 

Rekaman eeg ..., Roezwir Azhary, FK UI, 1997.



epileptik ( +) pada stadium I tidur Non REM 29%, pada stadium II 46%, dan 

pada stadium III-IV 44%. Kelainan epileptik (-) pada tidur REM. 

Sammaritano pada pasien yang direkam semalaman mendapatkan angka 

100% pada stadium IV dan 98% pada stadium III, 95% pada stadium II dan 

I 

53% pada stadium 'I, 67% pada keadaan bangun. Sesuai dengan teori yang 

diajukan oleh Kellaway bahwa aktivitas lokus seruleus akan menurun selama 

tidur non REM dan mencapai titik terendah pada onset tidur REM. Dengan 

berkurangnya aktifitas lokus seruleus pelepasan norepinefrin juga berkurang 

dan terjadi disinhibisi pada neuron kortikal. Sementara Gibbs mendapatkan 

kelainan epileptik ( +) terlihat kebanyakan pada 20 menit pertama dan segera 

sebelum bangun. Kelainan epileptik cenderung berkurang sewaktu tidur 

gelombang lambat. Berlawanan dengan yang didapatkan oleh Sammaritano ·dkk 

dimana kelainan epileptik paling banyak pada stadium tidur gelombang lambat 

(III-IV). 

5.4. LOKASI CETUSAN EPILEPTIFORM 

Dalam studi ini kelainan epileptik terlihat paling banyak pada lobus 

temporal (80% ), · sedangkan sisanya terlihat pada lobus frontal (20% ). Tidak 

ada aktivitas epileptik terlihat di daerah oksipital dan parietal. Dari kepustakaan 
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disebutkan bahwa fokus epileptik pada epilepsi parsial komplek bisa berasal 

dari lobus temporal dan lobus-lobus lainnya. Namun yang terbanyak 60-90% 

berasal dari lobus temporal, sedangkan sisanya berasal dari lobus frontal, 

parietal dan oksipital. 
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KESIMPULAN 

BABVI 

KES~PULANDANSARAN 

1. Kloralhidrat dapat digunakan sebagai obat penginduksi tidur pada rekaman 

EEG dengan hasil yang cukup baik dan relatif aman. 

2. Aktivitas cepat bervoltase rendah terlihat tidak menyolok pada semua 

rekaman. 

3. Lokasi cetus an epileptiform terlihat sebagian besar pad a lobus temporal. 

Diikuti oleh lobus frontal, sedangkan pada lobus parietal dan oksipital tidak 

terlihat. 

4. Cetusan epileptiform paling banyak terlihat pada stadium II tidur NonREM 

(80%). 

5. Jumlah pas1en yang memperlihatkan cetusan epileptiform pada rekaman 

EEG lebih banyak diwaktu tidur dibandingkan waktu bangun dengan lama 

waktu perekaman sama, dengan perbedaan yang cukup bennakna secara 

statistik 
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6. Tidak ada hubungan antara jenis kelamin dan usia terhadap kekerapan 

timbulnya gambaran cetusan epileptiform pada rekaman EEG diwaktu 

bangun dan tidur. 

7. Pad a penelitian ini stadium IV tidur NonREM tidak tercapai. 

SARAN 

1. Untuk pelayanan : Rekaman EEG diwaktu tidur sebaiknya dilakukan 

sebagai pemeriksaan tambahan pada rekaman EEG rutin. 

2. Untuk akademik : Sebaiknya penelitian ini diulang. dengan jumlah sampel 

yang lebih banyak, waktu perekaman lebih lama, dan rekaman segera 

dimulai setelah obat diberikan. 
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Gambar I. Rekaman ticlur berasal dari pasien wanita 19 tahun. 
Tanda panah menunjukkan cetusan gelombang paku di daerah frontal kiri 
Rekaman dengan elektroda sistim Internasio::lall0-20. 
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Gambar 2. Rekaman tidur dari pasien laki-laki, 27 tahun. 
Tanda panah menunjukkan cetusan gelombang paku di daerah temporal 
depan kanan dan menyebar ke daerah mid temporal kanan. 
Rekaman dengan elektroda zigomatikum. 
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Gambar 3. Rekaman tidur dari pasien wanita 24 tahun 
Tanda panah menunjukkan cetusan gelombang paku di daerah temporal 
kiri depan. Rekaman dengan elektroda zigomatikum. 
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Gam bar 4. Rekam tidur dari pasien laki-laki 34 ta~1Un _ 
Tanda panah menunjukkan cetusan gcl:;n:.t~ng tajum-lambac di daer-~1 
frontal kiri 

' 
Rekaman dengan elektroda sis tim lnternasional 10-20. 
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