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Evaluasi Penggunaan Obat Antiepilepsi (OAE) pada Pasien Pediatrik Penderita 

Epilepsi di Instalasi Rawat Inap (IRNA) Anak RSUP Dr. M. Djamil Padang 

Tahun 2017 

 

ABSTRAK 

Epilepsi merupakan masalah neurologi kronis yang cukup banyak dialami 

anak-anak dan memerlukan pengobatan dalam waktu yang lama. Obat anti epilepsi 

(OAE) dikonsumsi untuk mengurangi kerusakan sel-sel pada otak. Kesembuhan 

penyandang epilepsi sangat ditentukan oleh pemilihan obat yang tepat dan adekuat, 

khususnya pada anak-anak. Tujuan penelitian adalah mengetahui pola penggunaan 

obat dan mengevaluasi ketepatan penggunaan obat antiepilepsi pada pasien serta 

hubungan ketepatan penggunaan obat terhadap kondisi pulang pasien pediatrik 

penderita epilepsi di RSUP Dr. M. Djamil Padang. Penelitian ini merupakan 

penelitian deskriptif dengan pengambilan data secara retrospektif dari rekam medis 

pasien tahun 2017. Sebanyak 44 pasien yang masuk dalam kriteria inklusi didapatkan 

23 pasien berjenis kelamin perempuan (52,3%), 28 pasien umur 0-4 tahun (63,6%), 

24 pasien dengan kejang berulang (recurrent) (54,5%), dan 27 pasien kejang tidak 

diketahui (61,4%). Obat yang paling banyak digunakan adalah fenobarbital tunggal 

(34%) dan kombinasi fenobarbital dengan asam valproat (24%). Ketepatan 

penggunaan obat yang didapat sebanyak 97,72% tepat indikasi, 100% tepat obat, 

93,18% tepat pasien, 95,45% tepat regimen dosis, dan 47,7% potensi interaksi obat. 

Uji statistik menunjukkan tidak ada hubungan bermakna (p>0,05) antara ketepatan 

penggunaan obat dengan kondisi pulang pasien. 

Kata kunci: epilepsi, evaluasi penggunaan obat, pediatrik  
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Evaluation of Anti-epileptic Drug (AED) Utilization on Pediatric Inpatients with 

Epilepsy of The Dr. M. Djamil General Hospital Padang Within The Year 2017 

 

ABSTRACT 

Epilepsy is the most frequent chronic neurological disorder in children and 

requires treatment for a long time. Anti-epileptic drugs (AED) are consumed to 

reduce the damage of brain cells. The recovery of people with epilepsy is largely 

determined by the selection of appropriate and adequate drugs, especially in children. 

This study was aimed to determine the pattern of drug utilization, evaluate the 

appropriate of anti-epileptic drug and correlation between the appropriate drug to 

discharged pediatric inpatients with epilepsy in Dr. M. Djamil General Hospital. The 

data was analyzed descriptively and collected retrospectively from medical records 

within the year of 2017. A total of 44 patients included in this study, 23 female 

patients (52.3%), 28 in the age group of 0 to 4 years (63.6%), 24 patients recurrent 

(54,5%), and 27 diagnosis of unknown seizure (61,4%). The most widely used drugs 

for anti-epileptic therapy were phenobarbital (34%) and combination phenobarbital 

with valproic acid (24%). The appropriate use of drug in term of indications, drugs 

choosed, patients, and dosing regimen were 97.72%, 100%, 93.18%, and 95,45% 

rational. Meanwhile the potential drug interaction was 47.7%. Statistical analysis 

showed there was no significant correlation (p>0.05) between the appropiate of drug 

utilization and discharged patient. 

Keywords: epilepsy, evaluation drug utilization, pediatric 
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I. PENDAHULUAN 

1.1. Latar Belakang 

Epilepsi didefenisikan sebagai kejang yang berulang, terjadi secara tiba-

tiba, karena lepasnya muatan listrik pada neuron serebral kortikal secara berlebihan 

yang mengakibatkan gangguan kesadaran, gangguan sensasi, gerakan, gangguan 

fungsi mental, atau beberapa kombinasi dari tanda-tanda ini (Bowman et al, 2001). 

Epilepsi merupakan gangguan saraf paling sering diderita oleh anak (Aaberg, 2017). 

Ditemukan bahwa prevalensi epilepsi pada anak-anak cenderung meningkat dari 

tahun ke tahun. Secara statistik, jenis epilepsi pada masa anak-anak bervariasi, tetapi 

jenis epilepsi yang secara umum lebih sering terjadi adalah epilepsi umum 

(generalized epilepsy) (Pinzon, 2006). 

Epilepsi mempengaruhi 0,5% hingga 1% anak-anak hingga usia 16 tahun. 

Pada anak-anak dengan cacat perkembangan, kejadian epilepsi meningkat sebesar 

30% hingga 50% (Wolf dan McGoldrick, 2006). Insidensi epilepsi pada anak 

dilaporkan dari berbagai negara dengan variasi yang luas, sekitar 4-6 per 1000 anak, 

tergantung pada desain penelitian dan kelompok umur populasi (Suwarba, 2011). 

Setiap tahun, 120 dari setiap 100.000 orang di Amerika Serikat mencari bantuan 

medis untuk kejang yang baru diketahui. Dari 300.000 pasien ini, 40% (120.000) 

adalah anak-anak di bawah 18 tahun. Secara keseluruhan, 1,5 juta orang Amerika, 

termasuk sebanyak 325.000 anak-anak antara usia 5 dan 14 tahun, memiliki epilepsi 

aktif (Shinnar, 2002). Di Indonesia terdapat paling sedikit 700.000-1.400.000 kasus 
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epilepsi dengan pertambahan sebesar 70.000 kasus baru setiap tahun dan diperkirakan 

40%-50% terjadi pada anak-anak. Selama periode penelitian Januari 2007 – 

Desember 2010 di RSUP Sanglah, Denpasar, Bali dijumpai pasien epilepsi baru 276 

kasus, rata-rata 69 kasus per tahun, 157 (56,9%) laki-laki dan 119 (43,1%) 

perempuan. Jika dibandingkan dengan angka kunjungan pasien di Poliklinik 

Neurologi Anak pada periode yang sama, yaitu 5217 maka kejadian epilepsi 5,3%. 

Insiden terbanyak ditemukan pada kelompok umur 1-5 tahun yakni 116 (42,0%), 

sedangkan onset epilepsi terbanyak pada kelompok umur <1 tahun 127 (46,0%) 

(Suwarba, 2011).  

Terapi epilepsi bersifat khas, berbeda dengan terapi terhadap gejala atau 

penyakit lainnya. Sifat khas ini diwarnai oleh program minum obat dalam jangka 

waktu yang lama, bertahun-tahun, bahkan mungkin seumur hidup sehingga 

pendekatan umum untuk manajemen epilepsi melibatkan identifikasi tujuan dan 

pengembangan rencana perawatan. Secara keseluruhan tujuan terapi antiepilepsi 

adalah untuk mencegah kejang sepanjang sisa hidup dan menghindari efek samping 

yang tidak diinginkan dengan rejimen yang nyaman dan mudah diikuti (Harsono, 

2009; Angalakuditi, 2011). Namun, hasil terapi OAE pada anak-anak tergantung pada 

banyak faktor, termasuk pemilihan, dosis, dan pemantauan OAE, identifikasi 

penyebab yang mendasari, jenis kejang, dan parameter farmakokinetik OAE. Semua 

faktor ini penting untuk manajemen yang sukses, tetapi kurangnya studi berbasis 

outcome yang dilakukan dengan benar di bidang pediatrik. Sistem pengembangan 

OAE saat ini pada dasarnya "therapeutic orphans", yang hanya dapat mengambil 

manfaat jika obat yang dikembangkan untuk orang dewasa juga efektif untuk anak-
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anak. Akibatnya, aplikasi klinis dan penggunaan terapeutik OAE lebih dikenal dan 

didirikan pada orang dewasa daripada pada anak-anak (Hasan et al, 2010). 

Rekomendasi terapi yang tepat pada epilepsi harus mempertimbangkan 

rasio risiko dan biaya obat dengan keuntungan/efek terapinya. Keuntungan terapi 

berkaitan dengan tingkat kualitas hidup penderita dengan manifestasi adanya 

penurunan/pengendalian kejang, di samping perbaikan dalam aspek psikis, kognitif, 

dan sosial. Efek samping dan biaya terapi berhubungan dengan dampak klinik, 

psikologi, sosial, dan ekonomi akibat penanganan epilepsi yang kurang adekuat 

(Heaney et al, 2002).  

Obat Anti Epilepsi (OAE) merupakan terapi utama pada manajemen 

epilepsi. Pembedahan dan terapi diet adalah cara lain untuk mengobati kejang pada 

masa anak-anak jika penggunaan obat tidak berhasil. Pilihan obat antiepilepsi (OAE) 

yang paling tepat tergantung pada klasifikasi kejang dan usia pasien. Obat 

antiepilepsi terdiri dari dua kategori yaitu obat-obatan konvensional seperti sodium 

valproate, karbamazepin, fenobarbital, sodium fenitoin dan obat-obat baru seperti 

topiramate, lamotrigine, oxcarbazepine, gabapentin, levetiracetam, dan lain-lain. 

OAE generasi baru ini digunakan sebagai tambahan untuk OAE konvensional pada 

anak-anak dengan epilepsi yang sulit ditangani. Obat-obatan baru lebih berkhasiat 

dan memiliki keamanan yang lebih baik dibandingkan dengan OAE konvensional. 

Namun, perhatian harus dilakukan untuk kemungkinan interaksi obat dengan OAE 

konvensional sebelum menggunakannya sebagai tambahan. Obat pembantu seperti 

benzodiazepin juga digunakan dalam perawatan ini (Raj, 2017; George et al, 2016). 
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Pasien epilepsi memperoleh terapi antiepilepsi tunggal (monoterapi) atau 

kombinasi (politerapi). Monoterapi merupakan lini pertama pengobatan, karena 

memiliki interaksi obat dan efek samping yang lebih sedikit, biaya lebih rendah, 

tolerabilitas yang lebih baik, kepatuhan minum obat, dan kualitas hidup (George et al, 

2016). Sebagian besar anak-anak (60-70%) dengan epilepsi yang baru didiagnosis 

memiliki kejang yang dapat dikontrol secara efektif dengan pemberian satu OAE 

yang tepat (monoterapi) pada dosis individual dan sebagian dari mereka (30-40%) 

yang sulit diatasi dengan pengobatan awal dapat merespon setelah beralih (switching) 

ke OAE alternatif atau menggunakan kombinasi OAE (politerapi) (Richens et al, 

1994; Desilva et al, 1996). Jika OAE lini pertama dan lini kedua masing- masing 

gagal sebagai monoterapi, peluang untuk mencoba monoterapi lain dalam 

memberantas kejang sangat kecil, sehingga terapi OAE kombinasi patut 

dipertimbangkan. Sebelum memulai terapi kombinasi, ada beberapa hal yang patut 

dipertimbangkan yaitu apakah diagnosis sudah tepat, apakah kepatuhan minum obat 

sudah baik, dan apakah pilihan dan dosis OAE sudah tepat (Mani, 2013). Tidak 

cukup penelitian terkontrol yang menunjukkan keunggulan dari politerapi OAE 

dibandingkan dengan monoterapi dalam kontrol kejang yang efektif. Sebaliknya, 

keberhasilan dari monoterapi telah terbukti, terutama pada pasien dengan gangguan 

kejang yang baru didiagnosis (Raj, 2017). 

Penelitian tentang penyebab kejang tidak terkontrol pada anak, 47% kasus 

disebabkan karena epilepsi resistan obat (refractory epilepsy), 37% kesalahan 

klasifikasi jenis epilepsi, 10% OAE dosis suboptimal dan 2% disebabkan oleh 

buruknya kepatuhan pengobatan (Asadi-Pooya et al, 2012).  



 

5 
 

Hampir semua obat antiepilepsi (OAE) dengan pengecualian gabapentin 

dan vigabatrin menjalani biotransformasi hepatik. Hati memainkan peran utama 

dalam metabolisme sebagian besar obat-obatan ini (Ahmed, 2005). Terapi 

berkelanjutan dengan valproat dapat menyebabkan peningkatan berat badan dan 

resistensi insulin, tetapi belum ada data yang tersedia mengenai kemungkinan 

hubungan antara valproat dan penyakit nonalkohol lemak hati. Sekitar 25% dari 

semua pasien steatohepatitis non-alkohol dapat berkembang menjadi sirosis (Mulhall, 

2002). 

Penelitian yang telah dilakukan Gerhard (2004) menunjukkan dalam 

penyelidikan USG perut bahwa karakteristik penyakit hati berlemak hadir di 61% 

pasien yang diobati dengan valproat dibandingkan dengan 23% yang menerima terapi 

karbamazepin. Sehingga pentingnya peningkatan enzim hati terkait dengan 

penggunaan OAE, peran pemantauan obat terapeutik, farmakokinetik selama 

penyakit hati, dan potensi risiko hepatotoksisitas. 

Layanan farmasi klinis yang dilakukan oleh seorang apoteker adalah upaya 

untuk mempromosikan terapi obat rasional dengan menilai pola pereresepan obat 

berdasarkan usia, penggunaan mono / politerapi serta penggunaan OAE generasi 

baru. Hal ini dapat menjamin penggunaan obat yang rasional dan meningkatkan 

kepatuhan terhadap penggunaan obat. Sekitar 90% pasien epilepsi di negara 

berkembang tidak menerima pengobatan yang tepat karena sikap budaya, kurangnya 

prioritas, sistem perawatan kesehatan yang buruk, masalah ekonomi, dan lain-lain. 

Apoteker di rumah sakit dapat memulai perubahan pada manajemen terapi obat 

pasien untuk mempromosikan penggunaan obat rasional.  
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Berdasarkan fenomena dan kaidah ilmiah yang dipaparkan, peneliti tertarik 

melakukan penelitian untuk mengevaluasi penggunaan obat antiepilepsi (OAE) pada 

pasien pediatrik penderita epilepsi di Instalasi Rawat Inap (IRNA) Anak Rumah Sakit 

Umum Pusat Dr. M. Djamil Padang. Hal ini dikarenakan RSUP Dr. M. Djamil 

merupakan pusat rujukan rumah sakit untuk wilayah Sumatera Bagian Tengah dan 

termasuk dalam rumah sakit tipe A. Penelitian ini diharapkan dapat memberikan 

masukan pada klinisi terkait pengobatan epilepsi pada pediatrik sehingga dapat 

menjadi bahan pertimbangan atau acuan dalam penyusunan standar terapi pengobatan 

epilepsi pada pediatrik. 
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II. TINJAUAN PUSTAKA 

2.1. Epilepsi  

2.1.1. Pengertian Epilepsi 

Epilepsi didefinisikan sebagai gangguan kronis yang ditandai adanya 

bangkitan atau kejang epileptik berulang akibat gangguan fungsi otak secara 

intermiten yang terjadi oleh karena lepas muatan listrik abnormal neuron-neuron 

secara paroksismal akibat berbagai etiologi (Pallgreno, 1996). Kejang epileptik 

adalah kejadian klinis yang ditandai aktivitas sinkronisasi sekumpulan neuron otak 

yang abnormal, berlebihan, dan bersifat transien. Aktivitas berlebihan tersebut 

menyebabkan disorganisasi paroksismal pada satu atau beberapa fungsi otak yang 

dapat bermanifestasi eksitasi positif (motorik, sensorik, psikis), negatif (hilangnya 

kesadaran, tonus otot, kemampuan bicara), atau gabungan keduanya. Kejang pertama 

kali tanpa demam dan tanpa provokasi (first unprovoked seizure) adalah satu atau 

lebih kejang tanpa demam maupun gangguan metabolik akut yang terjadi dalam 24 

jam disertai pulihnya kesadaran di antara kejang (Kemenkes RI, 2017). 

Menurut World Health Organization (WHO) (2002) Epilepsi adalah suatu 

kondisi yang ditandai dengan kejang berulang karena gangguan pada sel-sel otak. Ini 

adalah kecenderungan seumur hidup, meskipun kejang dapat dimulai kapan saja 

selama hidup dan terjadi secara sporadis atau sering. Beberapa epilepsi terbatas pada 

kelompok usia tertentu. Beberapa menderita selama seluruh hidup mereka dan hanya 

beberapa tahun (rata-rata sekitar 13 tahun). 
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2.1.2. Sejarah Epilepsi 

Kata epilepsi berasal dari Yunani “epilambanmein” yang berarti serangan 

dan menunjukkan, bahwa “sesuatu dari luar badan seseorang sedang menimpanya, 

sehingga ia jatuh”. Epilepsi tidak dianggap sebagai suatu penyakit, akan tetapi 

sebabnya diduga sesuatu di luar badan si penderita, biasanya dianggap sebagai 

kutukan roh jahat atau akibat kekuatan gaib yang menimpa seseorang. Anggapan 

demikian masih terdapat dewasa ini, terutama di kalangan masyarakat yang belum 

terjangkau oleh pelayanan kesehatan (Harsono, 2015).  

Epilepsi sudah dikenal sekitar 2000 tahun sebelum Masehi di daratan Cina, 

namun Hippocrates-lah orang pertama yang mengenal epilepsi sebagai gejala 

penyakit (Harsono, 2015). Hippocrates menolak paradigma tersebut dan menyatakan 

bahwa epilepsi merupakan akibat dari terjadinya kerusakan pada otak, yang 

diungkapkan dalam bukunya yang berjudul “On the Sacred Disease”. Ia 

menyarankan untuk memberi terapi fisik, bukan terapi spiritual. Ia menyatakan 

bahwa jika epilepsi menjadi kronis, maka epilepsi tidak dapat disembuhkan 

(Emmanouil et al, 2011). 

Walaupun penyakit ini telah dikenal lama dalam masyarakat, terbukti 

dengan adanya istilah-istilah bahasa daerah untuk penyakit ini seperti sawan, awan, 

sekalor, dan celengan, tapi pengertian akan penyakit ini masih kurang bahkan salah 

sehingga penderita digolongkan dalam penyakit gila sehingga penderita tidak diobati 

atau bahkan disembunyikan (Harsono, 2009). 

 

  



 

9 
 

2.1.3. Epidemiologi Epilepsi 

Epilepsi adalah kondisi neurologis paling umum yang mempengaruhi 

orang-orang dari segala usia, ras, dan kelas sosial. Ada sekitar 50 juta orang dengan 

epilepsi di dunia, di antaranya hingga 75% tinggal di negara miskin dengan sumber 

daya sedikit atau tanpa akses ke layanan medis atau pengobatan (ILEA, 2017). 

Insiden epilepsi yang terjadi di negara maju berkisar 24-53 per 100.000 populasi. 

Beberapa studi di negara berkembang, tidak ada yang prospektif, menunjukkan angka 

49,3 hingga 190 per 100.000 penduduk. Tingkat insiden di seluruh dunia lebih besar 

pada pria daripada wanita. Prevalensi dari epilepsi aktif dalam sejumlah besar 

penelitian telah terbukti cukup seragam pada 4–10 per 1000 populasi. Prevalensi yang 

lebih tinggi di Afrika sub-Sahara dan Amerika Tengah dan Selatan telah dilaporkan, 

mungkin karena perbedaan metodologis, keturunan atau faktor lingkungan dan 

khususnya di daerah pedesaan (WHO, 2005).  

Jumlah kasus epilepsi di Indonesia sulit diperkirakan. Hal ini dikarenakan 

pada kondisi tanpa serangan pasien terlihat normal dan semua data laboratorium juga 

normal, selain itu ada stigma tertentu pada penderita epilepsi sehingga malu atau 

enggan mengakui (Ikawati, 2011). Di Indonesia kasus epilepsi berjumlah paling 

sedikit 700.000-1.400.000 kasus dengan pertambahan 70.000 kasus baru setiap tahun 

dan diperkirakan sekitar 40%-50% dari prevalensi tersebut terjadi pada anak-anak 

(Harsono dalam Andrianti et al, 2016). 

Kejang merupakan kelainan neurologi yang paling sering terjadi pada anak, 

di mana ditemukan 4 – 10 % anak-anak mengalami setidaknya satu kali kejang pada 

16 tahun pertama kehidupan. Studi yang ada menunjukkan bahwa 150.000 anak 

mengalami kejang tiap tahun, di mana terdapat 30.000 anak yang berkembang 
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menjadi penderita epilepsi (McAbee, 2000). Berdasarkan jenis kelamin, ditemukan 

bahwa insidensi epilepsi pada anak laki – laki lebih tinggi daripada anak perempuan 

(Annegers et al, 1996). 

Onset dapat dimulai pada semua umur tetapi terdapat perbedaan yang 

mencolokpada kelompok umur tertentu sekitar 30-32,9% penderita mendapat sawan 

pertama pada usia kurang dari 4 tahun, 50-51,5% terdapat pada kelompok kurang dari 

10 tahun dan mencapai 75-83,4% pada usia kurang dari 20 tahun, 15% penderita pada 

usia lebih dari 25 tahun dan kurang dari 2% pada usia lebih dari 50% (Harsono, 

2009). 

2.1.4. Etiologi Epilepsi 

Etiologi epilepsi umumnya tidak diketahui. Klasifikasi berdasarkan ILEA 

2010, mengganti terminologi dari idiopatik, simtomatis, atau kriptogenik, menjadi 

genetik, struktural/metabolik, dan tidak diketahui. Genetik epilepsi sindrom adalah 

epilepsi yang diketahui/diduga disebabkan oleh kelainan genetik dengan kejang 

sebagai manifestasi utama. Struktural/metabolik sindrom adalah adanya kelainan 

struktural/metabolik yang menyebabkan seseorang berisiko mengalami epilepsi, 

contohnya; epilepsi setelah sebelumnya mengalami stroke, trauma, infeksi SSP, atau 

adanya kelainan genetik seperti tuberosklerosis dengan kelainan struktur otak (tuber). 

Epilepsi digolongkan sebagai penyebab tidak diketahui bila penyebabnya belum 

diketahui (Kemenkes RI, 2017). 

Penting untuk mempertimbangkan etiologi kejang berdasarkan usia pasien, 

karena usia adalah salah satu faktor paling penting yang menentukan kejadian 
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maupun kemungkinan penyebabnya. Beberapa etiologi kejang pada pediatrik yang 

dikelompokkan berdasarkan umur dijelaskan pada tabel 1. 

 

 Tabel 1. Etiologi Kejang Berdasarkan Kelompok Umur Pediatrik 

Penyebab Terjadi Kejang Berdasarkan Kelompok Umur 

Neonatus  

(<1 bulan) 

Hipoksia dan iskemia pada perinatal 

Trauma dan hemoragi intrakranial 

Infeksi akut pada sistem saraf pusat 

Gangguan metabolik (hipoglikemia, hipokalsemia, 

hipomagnesia, defisiensi piridoksin) 

Gejala putus obat 

Gangguan perkembangan 

Penyakit genetic 

Bayi dan 

Anak-anak 

(>1 bulan, 

<12 tahun) 

Kejang karena demam 

Penyakit genetik 

Infeksi sistem saraf pusat 

Gangguan perkembangan 

Trauma 

Idiopatik 

Remaja  

(12-18 tahun) 

Gangguan perkembangan 

Infeksi 

Tumor otak 

Penggunaan obat terlarang 

Trauma 

Idiopatik 

(Fauci et al, 2008) 

2.1.5. Klasifikasi Epilepsi 

Skema klasifikasi yang ditetapkan oleh International League Against 

Epilepsy (ILEA) 2017 berdasarkan manifestasi kejang dapat dilihat dari onset fokal 

dan umum.  
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a. Kejang Fokal (Focal Seizure) 

Kejang yang terjadi jika aktivasi dimulai dari daerah tertentu dari otak (ILEA, 

2017). Klasifikasi kejang fokal secara umum dijelaskan pada tabel 2. 

 

b. Kejang Umum (Generalized Seizure) 

Kejang umum didefinisikan sebagai kejang yang melibatkan kedua hemisfer otak 

secara bersama-sama (ILEA, 2017). Klasifikasi kejang umum dijelaskan pada 

tabel 3. 

c. Kejang Tidak Diketahui (Unknown Seizure) 

Kategori ini mencakup semua kejang yang tidak dapat diklasifikasikan karena data 

yang tidak memadai atau tidak lengkap, atau kejang yang menentang klasifikasi 

dalam kategori seperti yang didefinisikan saat ini (WHO, 2002). Kejang tidak 

diketahui secara umum dijelaskan pada tabel 4. 
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Tabel 2. Klasifikasi Kejang Fokal (Focal Seizure) (ILEA, 2017) 

Kejang fokal (focal 

seizure) yang terdiri dari: 

Keterangan 

Motor onset: 

1) Otomatisme 

 

 

2) Hiperkinetik 

 
 

3) Atonik 

 
 

4) Klonik 

 

 

5) Mioklonik 

 

 

 

 
 

6) Tonik 
 

7) Kejang epilepsy 

Gerakan berulang seperti mengunyah, menjilati, 

mengecap bibir, meraba-raba, tertawa, atau 

menangis yang mungkin tampak agak terarah 

tetapi di luar konteks situasional. 

Proksimal, seperti gerakan balistik seperti 

meronta-ronta dan menendang. 

Jarang terjadi. Bisa mengalami kehilangan 

kekuatan otot secara tiba-tiba, terutama lengan 

dan kaki, sehingga bisa jatuh. 

Terdiri dari gerakan sentakan ritmik dari tangan 

dan kaki, terkadang terjadi kedua sisi tubuh 

pasien. 

Kontraksi singkat dari otot atau kelompok otot. 

Terdiri dari sentakan tiba-tiba seperti terkena 

sengatan listrik, umumnya terjadi pada dua sisi 

tubuh. Pasien mungkin secara tidak sadar akan 

menjatuhkan benda yang dipegangnya. 

Gerakan ditandai dengan kekakuan otot atau 

kelompok otot yang kaku. 

Tipe kejang yang terjadi pada masa bayi. Hal ini 

ditandai dengan tonik fleksi kepala, leher dan 

batang, dengan sirkumfleksi ekstremitas atas. 

Biasanya terlihat pada bayi dengan kelainan otak 

yang luas (misalnya tuberous sclerosis diffuse) 

Nonmotor onset: 

1) Otonom 

 

 

 

 

2) Behavioural arrest 

3) Kognitif 

 

 

4) Emosional 

5) Sensori 

Terkait dengan fokus di lobus temporal. 

Perubahan yang terlihat pada kejang adalah 

sensasi pada gastrointestinal seperti mual, rasa 

panas atau dingin, kemerahan, piloereksi, 

palpitasi, perubahan pernafasan, atau gairah 

seksual. 

Fitur umum pada awal kejang. 

Gangguan dapat muncul sebagai defisit dalam 

bahasa atau fungsi kortikal yang lebih tinggi, 

atau sebagai halusinasi, ilusi, dipaksa berpikir, 

pengalaman déjà vu (sebuah sensasi akan hal-hal 

yang terjadi sebelumnya) dan jamais vu (tidak 

pernah melihat atau mengalami).  

Kecemasan, ketakutan, agitasi, kemarahan, 

kesenangan, sukacita, tertawa (gelastic) atau 

menangis (dacrystic). 

Sensasi somatosensori, penciuman, perasaan, 
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vestibular atau dasar visual atau pendengaran. 

Fokal pada bilateral 

tonik-klonik 

 

Kejang pada onset fokal dapat berevolusi 
menjadi kejang tonik klonik bilateral, yang pada 

titik ini mungkin tidak dapat dibedakan dari 

kejang tonik klonik umum primer. 
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Tabel 3. Klasifikasi Kejang Umum (Generalized Seizure)(ILEA, 2017; 

WHO, 2002) 

Kejang umum 

(generalized seizure) 

yang terdiri dari: 

Keterangan 

Motor onset: 

1) Tonik-klonik 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
2) Klonik 

 

3) Tonik 

4) Mioklonik 

 

5) Mioklonik-tonik-

klonik 

 

 
6) Atonik 

 

 

7) Mioklonik-atonik 

Bentuk kejang yang paling banyak terjadi. 

Pasien bisa tiba-tiba kehilangan kesadaran, 

diikuti dengan kejang yang disebut fase tonik 

selama 30-60 detik, kemudian kejang klonik 

selama 30-60 detik.  

Bisa terjadi sianosis, inkontinensi urin, atau 

menggigit lidah.  

Pasca kejang pasien mendapatkan kembali 

kesadaran, mungkin merasa sangat lelah dengan 

sakit kepala dan kebingungan. Pasien tidak 

memiliki memori tentang apa yang terjadi, dan 

mungkin menemukan dirinya di lantai dalam 

posisi yang aneh. Seringkali jatuh ke dalam tidur 

nyenyak. 

Terdiri dari gerakan sentakan ritmik dari tangan 

dan kaki, terkadang terjadi kedua sisi tubuh 

pasien. 

Gerakan ditandai dengan kekakuan otot atau 

kelompok otot yang kaku. 

Kontraksi singkat dari otot atau kelompok otot. 

Terdiri dari sentakan tiba-tiba seperti terkena 

sengatan listrik, umumnya terjadi pada dua sisi 

tubuh. Pasien mungkin secara tidak sadar akan 

menjatuhkan benda yang dipegangnya. 

Sentakan mioklonik diikuti oleh aktivitas tonik-

klonik. Kejang ini umumnya terlihat pada pasien 

dengan epilepsi mioklonik juvenil dan kadang-

kadang dengan epilepsi umum lainnya. 

Jarang terjadi. Bisa mengalami kehilangan 

kekuatan otot, terutama lengan dan kaki, 

sehingga bisa jatuh. Kadang-kadang pasien 

memiliki epilepsi tambahan seperti absen atau 

mioklonik. 

Serangan kejang mioklonik-atonik melibatkan 

sentakan singkat anggota badan atau batang 

tubuh, kemudia menjadi lemas. Kejang ini 

sebelumnya disebut kejang mioklonik-astatik, 
paling sering terlihat pada sindrom Doose, tetapi 

juga dapat ditemukan pada Lennox-Gastaut dan 

sindrom lainnya. 
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Nonmotor onset: 

1) Kejang epilepsi 

 

2) Tipikal absen 

 

 

 

 

3) Atipikal absen 

 

 

4) Mioklonik absen 

 

 

5) Eyelid mioklonia 

 

Tipe kejang yang terjadi pada masa bayi. Hal ini 

ditandai dengan tonik fleksi kepala, leher dan 

batang, dengan sirkumfleksi ekstremitas atas. 

Ditandai pada perilaku dan mental selama 

beberapa detik. Setelah kejang, pasien 

melanjutkan aktivitas mereka seolah-olah tidak 

ada yang terjadi. Ketiadaan kejang dapat 

dikaitkan dengan sentakan halus pada otot wajah 

atau truncal. Hal ini berkaitan dengan lonjakan 

3HZ ritme dan kompleks gelombang dalam 

EEG. 

Terlihat pada pasien dengan keterlambatan 

perkembangan. Penangkapan perilaku mungkin 

lebih lama, mungkin terkait dengan kehilangan 

suara, dan mungkin lebih sulit. Kompleks 

lonjakan dan gelombang memiliki frekuensi 

kurang dari 3 Hz. 

Tidak adanya kejang dengan irama gerakan-

gerakan mioklonik tiga-per detik. Durasi 

biasanya 10-60 detik. Gangguan kesadaran 

mungkin tidak jelas. Ketiadaan mioklonik terjadi 

pada berbagai kondisi genetik dan juga tanpa 

asosiasi yang diketahui. 

Sentakan mioklonik dari kelopak mata dan 

deviasi ke atas dari mata, sering dipicu oleh 

penutupan mata atau oleh cahaya. 
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Tabel 4. Klasifikasi Kejang Tidak Diketahui (Unknown Seizure) (ILEA, 

2017 dan WHO, 2002) 

Kejang tidak diketahui 

terdiri dari: 

Keterangan 

Motor onset: 

1) Tonik-klonik 

 

 

 

2) Kejang epilepsy 

Pasien bisa tiba-tiba kehilangan kesadaran, 

diikuti dengan kejang yang disebut fase tonik 

selama 30-60 detik, kemudian kejang klonik 

selama 30-60 detik. Bisa terjadi sianosis, 

inkontinensi urin, atau menggigit lidah. 

Tipe kejang yang terjadi pada masa bayi. Hal ini 

ditandai dengan tonik fleksi kepala, leher dan 

batang, dengan sirkumfleksi ekstremitas atas. 

Nonmotor onset: 

1) Behavioural arrest 

Fitur umum pada awal kejang. 

Tidak Terklasifikasi Mencakup semua kejang yang tidak dapat 

diklasifikasikan. 
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2.1.6. Patofisiologi Epilepsi 

Serangan epilepsi disebabkan oleh proses eksitasi di dalam otak yang lebih 

domipnan daripada proses inhibisi. Kecenderungan untuk memiliki kejang di dapat 

dari kelainan yang mempengaruhi hampir semua tingkat sistem saraf-ion, reseptor, 

sel, jaringan, atau seluruh bagian otak dan dapat bervariasi dengan jenis kejang atau 

sindrom epilepsy (Huff, 2011). 

Kejang dimulai dengan eksitasi yang kuat dari neuron serebral epileptik 

yang rentan, mengarah pada pembuangan sinkron dari kelompok yang semakin besar 

dari neuron yang terhubung dan akhirnya mempengaruhi bagian otak yang mengarah 

pada manifestasi klinis dari kejang. Meskipun peristiwa mempengaruhi ini 

seluruhnya tidak diketahui, jelas bahwa ketidakseimbangan eksitasi berlebih dan 

penurunan penghambatan mendukung kejang. Glutamat adalah neurotransmitter yang 

paling umum dan menengahi eksitasi berlebih melalui reseptor subtipe N-metil-D-

aspartat (NMDA) (Huff, 2011). 

Gamma amino butyric acid (GABA) adalah neurotransmiter penghambatan 

yang paling umum dan merupakan tempat kerja banyak obat yang digunakan untuk 

menggagalkan kejang. GABA neurotransmission melalui aktivasi reseptor subtipe 

GABA-A mencegah neuron dari eksitasi berlebih dalam keadaan normal. Pada 

beberapa pasien, penghambatan GABA mungkin terganggu dan obat penambah 

GABA-A memulihkan keseimbangan. Bahkan ketika inhibisi tidak terganggu pada 

awal, meningkatkan GABA A penghambatan selama kejang atau untuk mencegah 

kejang berguna karena dapat mengatasi kelebihan eksitasi kejang (Huff, 2011). 
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2.1.7. Diagnosis 

Diagnosis epilepsi dapat ditegakkan apabila terdapat dua atau lebih episode 

kejang tanpa provokasi dengan interval 24 jam atau lebih atau apabila terdapat 

manifestasi khas suatu sindrom epilepsi. Kejang tanpa provokasi adalah kejang yang 

tidak dicetuskan oleh demam, gangguan elektrolit atau metabolik akut, trauma, atau 

kelainan intrakranial akut lainnya. Diagnosis epilepsi pada anak dan remaja dapat 

ditegakkan oleh dokter spesialis anak yang sudah dilatih dan/atau pakar di bidang 

epilepsy (Kemenkes RI, 2017).  

Diagnosis epilepsi didasarkan atas anamnesis dan pemeriksaan klinis 

dengan hasil pemeriksaan EEG dan radiologis. Namun demikian, bila secara 

kebetulan melihat serangan yang sedang berlangsung maka epilepsi (klinis) sudah 

dapat ditegakkan (Heller, 1990). 

1. Anamnesis  

Anamnesi (auto dan aloanamnesis) menurut Heller (1990) meliputi: 

- Pola / bentuk serangan 

- Lama serangan 

- Gejala sebelum, selama dan paska serangan 

- Frekwensi serangan 

- Faktor pencetus 

- Ada / tidaknya penyakit lain yang diderita sekarang 

- Usia saat serangan terjadinya pertama 

- Riwayat kehamilan, persalinan dan perkembangan 

- Riwayat penyakit epilepsi dalam keluarga 
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2. Pemeriksaan fisik umum dan neurologis 

Pemeriksaan fisik harus menepis sebab-sebab terjadinya serangan dengan 

menggunakan umur dan riwayat penyakit sebagai pegangan. Pada anak-anak  

pemeriksa  harus  memperhatikan  adanya  keterlambatan  perkembangan, 

organomegali, perbedaan ukuran antara anggota tubuh dapat menunjukkan awal 

gangguan pertumbuhan otak unilateral (Wyler, 1993). 

3. Pemeriksaan penunjang (Heller, 1990) 

- Pemeriksaan elektro-ensefalografi (EEG) 

- Pemeriksaan pencitraan otak 

Fuctional brain imaging seperti Positron Emission Tomography (PET),  Singel 

Photon Emission Computed Tomography (SPECT) dan Magnetic Resonance 

Spectroscopy (MRS). 

- Pemeriksaan laboratorium 

a. Pemeriksaan hematologis 

b. Pemeriksaan kadar OAE 

2.2. Penatalaksanaan Epilepsi 

Penatalaksanaan seluruh jenis epilepsi didasarkan atas hal-hal berikut: 

diagnosis yang tepat disertai deskripsi jenis bangkitan, identifikasi dan koreksi 

penyebab yang mendasarinya, pemilihan OAE yang paling efektif untuk jenis 

bangkitan yang ada, OAE diberikan dengan dosis awal yang rendah dan bila perlu 

dinaikkan sampai efektif atau sampai muncul efek samping, dan monoterapi sebagai 

prioritas utama (Harsono, 2007). 
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2.2.1. Terapi Farmakologi 

Terapi farmakologi epilepsi adalah terapi dengan menggunakan OAE. 

Prinsip terapi farmakologi epilepsi menurut Gunadharma et al (2014) adalah sebagai 

berikut: 

1. OAE diberikan kepada pasien ketika diagnosis epilepsi sudah ditegakkan, 

terdapat minimum 2 bangkitan dalam setahun, dan bangkitan terjadi berulang 

walaupun faktor pencetus sudah dihindari. 

2. Terapi dimulai dengan monoterapi, menggunakan OAE pilihan sesuai dengan 

jenis bangkitan, jenis sindrom epilepsi, dan kondisi pasien. 

3. Pemberian obat dimulai dari dosis rendah dan dinaikkan bertahap sesuai kondisi 

klinis pasien sampai dosis efektif tercapai atau timbul efek samping. Hal ini 

untuk meningkatkan kepatuhan pasien. 

4. Monoterapi lebih baik untuk mengurangi potensi adverse effect, meningkatkan 

kepatuhan pasien, tidak terbukti bahwa politerapi lebih baik dari monoterapi. 

5. Menghindari atau meminimalkan penggunaan antiepilepsi sedatif untuk 

mengurangi toleransi, efek pada intelegensia, memori, dan kemampuan motorik. 

6. Jika memungkinkan, terapi diinisiasi dengan satu antiepilepsi nonsedatif, jika 

gagal dapat diberikan antiepilepsi sedatif atau dengan politerapi.  

7. Variasi individual pasien terhadap respon obat antiepilepsi memerlukan 

pemantauan ketat dan penyesuaian dosis. Jika memungkinkan dapat dilakukan 

monitoring kadar obat dalam darah sebagai dasar dilakukan penyesuaian dosis 

disertai dengan pengamatan terhadap kondisi klinis pasien. 
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8. Bila dengan penggunaan OAE pertama dosis maksimum tidak dapat mengontrol 

bangkitan atau efek samping dialami pasien, maka OAE disubstitusi dengan obat 

lini pertama lain. Caranya bila OAE telah mencapai kadar terapi, maka OAE 

pertama diturunkan bertahap (tapering off). Bila terjadi bangkitan saat penurunan 

OAE pertama maka kedua OAE tetap diberikan. Bila diperoleh respon yang 

buruk, kedua OAE harus diganti dengan OAE yang lain. Penambahan OAE 

ketiga baru dilakukan bila terdapat respon dengan OAE kedua tetap suboptimal 

walaupun penggunaan kedua OAE pertama sudah maksimal. 

9. OAE kedua harus memiliki mekanisme kerja yang berbeda dengan OAE 

pertama. 

10. Interval waktu tertentu, perlu memonitoring kemungkinan timbul ketoksikan. 

11. Terapi OAE dilanjutkan pada pasien bebas kejang hingga 1-2 tahun. 

12. Jangan memutus OAE tanpa mengecek EEG pasien. 

13. Penghentian OAE dilakukan dengan menurunkan dosis secara perlahan. 

2.2.3. Terapi Non Farmakologi 

Selain dengan terapi menggunakan obat, dapat pula dilakukan terapi non- 

farmakologi seperti pembedahan, stimulasi saraf vagal, dan diet ketogenik (Saxena, 

2011). 

2.2.3. Terapi Epilepsi pada Pediatrik 

Walaupum bangkitan pertama pada anak bukan merupakan indikasi untuk 

pemberian terapi, semua anak yang mengalami bangkitan tunggal harus dievaluasi 

secara menyeluruh. Dalam hal ini pemeriksaan perlu memperhatikan gambaran klinik 

yang ada dan kemungkinan factor penyebabnya, sepanjang anmnesis yang dapat 
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dilakukan dan juga menyangkut umur penderita. Informasi ini akan bermanfaat untuk 

menentukan apakah bangkitan berkaitan dengan sindrom epilepsi, seleksi terapi tahap 

akut, dan mengidentifikasi kebutuhan evaluasi lebih lanjut serta terapi jangka lama 

(Harsono, 2007). 

Terapi didasarkan atas sindrom atau jenis bangkitan yang dijumpai. 

Beberapa sindrom epilepsi mempunyai risiko rendah untuk terjadinya bangkitan 

ulang, dengan demikian tidak memerlukan terapi jangka panjang. Faktor spesifik 

yang ada dapat mengarahkan pemilihan obat. Umur penderita dapat berpengaruh 

terhadap risiko terjanya efek samping obat. Sesuai dengan kesepakatan yang ada 

maka terapi harus dimulai dengan monoterapi. Lamanya terapi bergantung pada 

diagnosis sindrom, hasil terapi, dan umur penderita pada saat onset (Harsono, 2007). 

2.3. Obat Anti Epilepsi (OAE) 

Menurut Wibowo dan Gofir (2006) mekanisme kerja OAE dibagi menjadi 

2 bagian besar, yakni efek langsung pada membran yang eksitabel dan efek melalui 

perubahan neurotransmitter. 

a. Efek langsung pada membran yang eksitabel 

1) Fenitoin 

 

 

 

Gambar 1. Struktur Fenitoin (Kemenkes, 2014) 
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Cara kerja utama fenitoin adalah memblokade pergerakan ion melalui 

channel Na dengan menurunkan aliran ion Na yang tersisa maupun alliran ion Na 

yang mengalir selama penyebaran potensial aksi. Fenitoin juga dapat 

menghambat efek channel Ca dan menunda aktivasi ion K keluar aksi potensial, 

menyebabkan kenaikan periode refraktori dan penurunan cetusan ulangan. 

Fenitoin berefek stabilitas pada membran yang eksitabel maupun yang tidak 

eksitabel (Wibowo dan Gofir, 2006). 

Dosis awal untuk anak <6 tahun 10-20 mg/kg/hari dalam 3 dosis terbagi 

(tablet) atau 4 kali sehari (suspensi), dosis dinaikkan setiap minggu sampai 

respon optimal dan kadar terapeutik tercapai. Dosis pemeliharaan 3-4 kali sehari 

dengan dosis maksimum 35mg/kg/hari (Lacy, 2009). 

Dosis awal untuk anak 6-12 tahun 200mg/hari dalam 2 dosis terbagi 

(tablet/tablet lepas lambat) atau 4 dosis terbagi (suspensi). Dosis pemeliharaan 

400-800 mg/hari dengan dosis maksimum 1000mg/hari. Dosis untuk anak >12 

tahun seperti pada dosis dewasa yakni dosis awalan 400 mg/hari dalam 2 (tablet 

atau tablet lepas lambat) atau 4 (suspensi) dosis terbagi, dinaikkan 200mg/hari 

setiap minggu dengan aturan pakai 2x sehari (tablet lepas lambat) atau 3-4 kali 

sehari (formula lain) sampai tercapai kadar terapeutik. Dosis maksimal anak 12-

15 tahun 1000 mg/hari dan anak >15 tahun 1200mg/hari (Lacy, 2009). 

Efek samping yang terjadi tergantung kadar obat berupa ataksia 

(ketidakseimbangan), nystagmus, perubahan tingkah laku, pusing, sakit kepala, 

sedasi, kelelahan, penglihatan kabur, gangguan kognitif, letargia, dan 

inkordinasi. Idiosinkratik berupa diskarsia darah, kemerahan pada kulit, dan 
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reaksi imunologi serta efek samping kronis berupa perubahan perilaku, sindrom 

serebral, perubahan jaringan konetif, penebalan kulit, hyperplasia gusi, jerawat, 

penyakit metabolisme tulang, dan kulit wajah menjadi kasar (Sukandar et al, 

2008).  

2) Asam Valproat 

 

 

Asam valproat menghambat channel Ca tipe T. Asam valproate juga 

meningkatkan fungsi GABA tetapi hanya terlihat pada konsentrasi tinggi. Obat 

ini meningkatkan sintesis GABA dengan menstimulasi Glutamic Acid 

Dekarboksilasi (GAD). Obat ini menghasilkan modulasi selektif pada arus Na 

selama pelepasan muatan (Wibowo dan Gofir, 2006). 

Asam valproat merupakan drug of choice untuk epilepsi general idiopatik, 

epilepsi mioklonik juvenile, dapat digunakan untuk serangan mioklonus tipe-tipe 

lain, epilepsi fotosensitif dan Sindrom Lennox. Asam valproat adalah second-line 

pada terapi spasme infantile dan first-line pada epilepsi fokal (Wibowo dan 

Gofir, 2006). Dosis asam valproat untuk anak dengan simplex dan complex 

absence seizures serta complex partial seizures yakni dosis awalan 15 

mg/kg/hari, dinaikkan 5-10 mg/kg/hari setiap minggu sampai kadar terapeutik 

Gambar 2. Struktur Asam Valproat (PubChem, 2018) 
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tercapai. Dosis maksimum 60 mg/kg/hari. Depakote dalam formulasi lepas 

lambat tidak direomendasikan pada anak <10 tahun (Lacy, 2009). 

Efek samping yang terjadi tergantung kadar obat berupa gangguan saluran 

cerna, sedasi, goyah/tidka bias tegak, tremor, dan trombositopenia. Idiosinkratik 

berupa gahal hepar akut, pankrealitis akut, dan alopesia serta efek smaping kronis 

polycystic ovary-like syndrome, berat badan bertambah, dan hiperammonemia 

(Sukandar et al, 2008). 

3) Karbamazepin 

 

 

Derivat dari antidepresan trisiklik ini efektif untuk serangan parsial dan 

general tonik klonik, dapat diberikan secara tunggal atau kombinasi. Mekanisme 

kerja obat ini dengan memblokade channel Na selama pelepasan dan 

mengalirnya muatan listrik sel-sel saraf serta mencegah potensial post tetanik 

(Wibowo dan Gofir, 2006). 

Dosis awal untuk anak <6 tahun 10-20 mg/kg/hari dalam 3 dosis terbagi 

(tablet) atau 4 kali sehari (suspensi), dosis dinaikkan setiap minggu sampai 

respon optimal dan kadar terapeutik tercapai. Dosis pemeliharaan 3-4 kali sehari 

dengan dosis maksimum 35mg/kg/hari (Lacy, 2009). 

Dosis awal untuk anak 6-12 tahun 200mg/hari dalam 2 dosis terbagi 

(tablet/tablet lepas lambat) atau 4 dosis terbagi (suspensi). Dosis pemeliharaan 

Gambar 3. Struktur Karbamazepin (Kemenkes, 2014) 



 

27 
 

400-800 mg/hari dengan dosis maksimum 1000 mg/hari. Dosis untuk anak >12 

tahun seperti pada dosis dewasa yakni dosis awalan 400 mg/hari dalam 2 (tablet 

atau tablet lepas lambat) atau 4 (suspensi) dosis terbagi, dinaikkan 200mg/hari 

setiap minggu dengan aturan pakai 2x sehari (tablet lepas lambat) atau 3-4 kali 

sehari (formula lain) sampai tercapai kadar terapeutik. Dosis maksimal anak 12-

15 tahun 1000 mg/hari dan anak >15 tahun 1200 mg/hari (Lacy, 2009). 

Efek samping yang terjadi tergantung kadar obat berupa diplopia 

(penglihatan kembar), pusing, mengantuk, mual, goyah/tidak bias tegak, lethargy 

(lemah). Idiosinkratik berupa diskrasia darah dan kemerahan pada kulit serta efek 

samping kronis hiponatremia (Sukandar et al, 2008). 

4) Etosuksimid 

 

 

Mekanisme kerja obat ini menghambat channel Ca tipe T. Arus Ca tipe T 

diperkirakan merupakan arus yang menimbulkan pemacu pada saraf talamus 

sehingga terjadi gelombang korteks yang ritmis dari serangan absens (Katzung et 

al, 2009). Etosuksimid sebagai obat pilihan untuk serangan absens pada anak-

anak yang tidak disertai serangan tonik-klonik atau mioklonik (Wibowo dan 

Gofir, 2006). 

Gambar 3. Struktur Etosuksimid (PubChem, 2018) 
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Dosis awal untuk anak 3-6 tahun 250 mg/hari dengan kenaikan dosis setiap 

4-7 hari. Dosis pemeliharaan 20 mg/kg/hari dengan dosis maksimal 1,5 g/hari 

dalam dosis terbagi. Dosis untuk anak >6 tahun seperti pada dosis dewasa yakni 

dosis awal 500 mg/hari, dinaikkan 250 mg sesuai kebutuhan setiap 4-7 hari 

sampai 1,5 g/hari dalam dosis terbagi (Lacy, 2009). 

Efek samping yang terjadi tergantung kadar obat berupa ataksia 

(ketidakseimbangan), mengantuk, gangguan pencernaan, goyah/tidak 

pencernaan, dan cegukan. Idiosinkratik berupa diskarsia darah dan kemerahan 

pada kulit serta efek smaping kronis berupa perubahan perilaku dan sakit kepala 

(Sukandar et al, 2008). 

b. Efek melalui perubahan neurotransmitter 

1) Blokade aksi glutamat (glutamate blockers) 

a) Felbamat 

Mekanisme kerja felbamat dengan memperkuat aktivitas GABA 

yakni dengan memblokade reseptor NMDA. Felbamat memblokade 

channel Na voltage-dependent, tetapi tidak berefek pada reseptor GABA. 

Felbamat terbukti efektif pada politerapi maupun terapi tambahan pada 

serangan parsial/fokal pada pasien dengan usia ≥ 14 tahun, obat ini juga 

bermanfaat untuk Sindrom Lennox-Gastaut yang tidak berespon terhadap 

terapi lain (Wibowo dan Gofir, 2006). 

Dosis awal untuk anak >14 tahun adalah 1200 mg/hari dalam 3-4 

dosis terbagi dengan kenaikan dosis 600 mg setiap 2 minggu sampai 2400 

mg/hari berdasarkan respon klinik kemudian sampai 3600 mg/hari sesuai 
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indikasi. Anak 2-14 tahun dengan Sindrom Lennox-Gastaut membutuhkan 

dosis awal 15 mg/kg/hari dalam 3-4 dosis terbagi, bisa dinaikkan 15 

mg/kg/hari setiap minggu sampai 45 mg/kg/hari dalam 3-4 dosis terbagi 

(Lacy, 2009). Efek samping yang terjadi tergantung kadar obat berupa 

anoreksia, mual, muntah, insomnia (gangguan pola tidur), dan sakit kepala. 

Idiosinkratik berupa anemia aplastic dan gagal hati akut serta efek samping 

kronis serta efek samping kronis belum ditentukan (Sukandar et al, 2008). 

b) Topiramat 

 

 

Memiliki mekanisme aksi yang beragam, menghambat reseptor 

glutamat subtipe Alpha – amino – 3 – hidroxy – 5 methylisoxazole – 4 - 

propionicacid (AMPA), menghambat karbonat anhidrase dengan lemah, 

menghambat channel Na high-voltaged-activated, memperpendek durasi 

ledakan spontan dan frekuensi potensial aksi, dan menghambat GABA 

dengan mekanisme yang tidak diketahui dengan pasti. Topiramat sebagai 

terapi adjuvan pada epilepsi parsial dan general tonik-klonik sekunder, 

epilepsi general tonik-klonik primer dan Sindrom Lennox-Gastaut 

(Wibowo dan Gofir, 2006). 

Gambar 4. Struktur Topiramat (PubChem, 2018) 



 

30 
 

Dosis obat ini biasanya berkisar dari 200 mg/hari sampai 600 

mg/hari, dengan sedikit pasien menoleransi dosis lebih besar dari 1000 

mg/hari. Efek samping tergantung kadar obat berupa sulit berkonsentrasi, 

psikomotorik lambat gangguang bicara / bahasa, somnolen, pusing, dan 

skait kepala. Idiosinkratik berupa asidosis metabolic, acute-angle 

glaucoma, oligohidrolisis serta efek sampung kronis berupa batu ginjal dan 

berat badan menurun (Sukandar et al, 2008). 

2) Mendorong aksi inhibisi GABA pada membran pasca-sinaptik dan neuron 

a) Fenobarbital 

 

 

Fenobarbital beraksi langsung pada reseptor GABA dengan 

berikatan pada tempat ikatan barbiturat sehingga memperpanjang durasi 

pembukaan channel Cl, mengurangi aliran Na dan K, mengurangi influks 

Ca dan menurunkan eksitabilitas glutamat. Fenobarbital merupakan obat 

entiepilepsi dengan spektrum luas, digunakan pada terapi serangan parsial 

dan serangan umum sekunder. Obat ini digunakan sebagai second drug 

karena memberikan efek buruk seperti sedasi dan penurunan daya kognitif, 

namun pada status epileptikus obat ini masih digunakan sebagai first drug 

(Wibowo dan Gofir, 2006).  

Gambar 5. Struktur Fenobarbital (Kemenkes, 2014) 
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Dosis pediatrik untuk penanganan status epileptikus diberikan 

secara intra vena dengan dosis awal 10-20 mg/kg/hari dalam dosis tunggal 

atau terbagi. Pemberian dosis tambahan 5 mg/kg/dosis setiap 15-30 menit 

sampai kejang terkontrol atau tercapai dosis total 40 mg/kg. Dosis 

pemeliharaan kejang pada infants dapat diberikan 5-8 mg/kg/hari dalam 

dosis tunggal atau terbagi 2. Dosis pemeliharaan pada anak 1-5 tahun 6-8 

mg/kg/hari dalam 1-2 dosis terbagi, 5-12 tahun 4-6 mg/kg/hari dalam 1-2 

dosis terbagi, dan >12 tahun 1-3 mg/kg/hari dalam dosis terbagi atau 50-

100 mg 2-3 kali sehari (Lacy, 2009). 

Efek samping tergantung kadar obat berupa ataksia, hiperaktivitas, 

sakit kepala, goyah/tidak bisa tegak, sedasi, dan mual. Idiosinkratik berupa 

diskarsia darah dan kemerahan pada kulit serta efek smaping kronis berupa 

perubahan perilaku, gangguan jaringan konektif, gangguan intelektual, 

penyakit metabolism tulang, gangguan mood, dan sedasi (Sukandar et al, 

2008). 

Enam antikonvulsan generasi baru telah diperkenalkan sejak 1993, 

beberapa di antaranya dapat menjadi obat pilihan untuk beberapa kejang pada anak-

anak. Beberapa diberi label oleh U.S. Food and Drug Administration untuk 

pengobatan kejang pada masa kanak-kanak tertentu, meskipun semuanya saat ini 

digunakan pada anak-anak (McAbee, 2000). 
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Gambar 6. Algoritma terapi epilepsi (Dipiro et al, 2009) 
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  Tabel 5. Pemilihan OAE Tiap Seizure pada Pediatrik (ILEA, 2017) 

Tipe Kejang Obat Lini 

Pertama 

Terapi 

Tambahan 

Obat yang 

harus dihindari 

(mungkin 

memperburuk 

kejang) 

Focal dengan/tanpa 

generalisasi 

sekunder 

Carbamazepine 

Lamotrigine 

Levetiracetam 

Oxcarbazepine 

Carbamazepine 

Clobazam 

Gabapentin 

Lamotrigine 

Levetiracetam 

Oxcarbazepine 

Sodium 

valproate 

Topiramate 

Perampanel 

Brivaracetam 

 

Generalised tonic-

clonic 

Carbamazepine 

Lamotrigine 

Oxcarbazepine 

Sodium 

valproate 

Clobazam 

Lamotrigine 

Levetiracetam 

Topiramate 

 

(Jika ada absen atau kejang 

mioklonik, atau dicurigai 

JME) 

Carbamazepine 

Gabapentin 

Oxcarbazepine 

Phenytoin 

Pregabalin 

Tiagabine 

Vigabatrin 

Tonik atau atonik Sodium 

valproate 

Lamotrigine Carbamazepine 

Gabapentin 

Oxcarbazepine 

Pregabalin 

Tiagabine 

Vigabatrin 

Absen Ethosuximide 

Lamotrigine 

Sodium 

valproate 

Ethosuximide 

Lamotrigine 

Sodium 

valproate 

Carbamazepine 

Gabapentin 

Oxcarbazepine 

Phenytoin 

Pregabalin 

Tiagabine 

Vigabatri 

Mioklonik Levetiracetam 

Sodium 

valproate 

Levetiracetam 

Topiramate 

Carbamazepine 

Gabapentin 

Oxcarbazepine 

Phenytoin 

Pregabalin 

Tiagabine 

Vigabatrin 
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Tabel 4. Obat Anti Epilepsi Generasi Baru (McAbee, 2000) 

Obat, 

tanggal 

dilabel 

FDA 

Label FDA 

untuk anak 

Dosis 

maintenance 

Keuntungan Kerugian Kemungkinan 

penggunaan klinis 

Felbamat 

(Felbatol), 

1993 

Lennox-

Gastaut 

sindrom 

15-45 

mg/kg/hari 

Efektifitasnya baik 

Nonsedasi  

Relatif sering anemia 

aplastik dan gagal hati 

Kejang yang sulit diatasi 

Gabapentin 

(Neurontin), 

1994 

- 30-90 

mg/kg/hari 

Interaksi serum 

Monitoring tidak 

dibutuhkan 

Efektifitasnya rendah Kejang pasrsial benign 

Lamotrigin 

(lamictal), 

1996 

Lennox-

Gastaut 

sindrom 

1-15 

mg/kg/hari 

Efektifitasnya baik, 

insiden efek samping 

karena dosis rendah 

Sering ruam, kadang-

kadang serius, mungkin 

lebih sering terapi bersaam 

dengan asam valproat. 

Kejang yang tidak dapat 

dibedakan atau 

penggantian obat karena 

efek samping tidak dapat  

diterima. 

Topiramat 

(Topamax), 

1997 

Kejang 

parsial pada 

anak-anak di 

atas 2 tahun 

3-9 

mg/kg/hari 

Efektifitasnya baik, 

insiden efek samping 

karena dosis rendah 

Kemungkinan efek 

samping kognitif-perilaku, 

penurunan berat badan, 

batu ginjal (jarang) 

Monoterapi atau 

penambahan obat anti 

epilepsi untuk kejang 

parsial 

Tiagabin 

(Gabitril), 

1997 

- 16-32 

mg/hari 

Mode aksi yang 

berhubungan dengan 

GABA 

Khasiat belum sepenuhnya 

ditentukan 

Sama dengan lamotrigine 

Zonisamid 

(Zonegran), 

2000 

- 100-400 

mg/hari 

Dosis sekali atau dua 

kali sehari 

- - 
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2.4. Pediatrik 

Pediatrik adalah spesialisasi ilmu kedokteran yang berkaitan dengan 

kesehatan fisik, mental, dan sosial anak-anak sejak lahir hingga dewasa muda. 

Perawatan anak mencakup spektrum layanan kesehatan yang luas mulai dari 

perawatan kesehatan preventif hingga diagnosis dan pengobatan penyakit akut dan 

kronis (AAP, 2015).  

Ada berbagai konvensi yang diterapkan dalam membagi populasi pediatrik 

berdasarkan usia, yang mengacu pada perkembangan. British National 

Formulary for Children (2006) misalnya, memberikan dosis untuk neonatus (di 

bawah usia 1 bulan), kemudian untuk anak-anak dari 1 bulan hingga 4 tahun, dan 

untuk anak-anak 4 tahun sampai 10 tahun. Sedangkan klasifikasi FDA AS (1998) 

adalah neonatus (lahir hingga 1 bulan), bayi (1-2 tahun), anak-anak (2-12 tahun) dan 

remaja (12 hingga <16 tahun) (Knoppert et al, 2007). 

Menurut Kemenkes RI (2014) anak adalah seseorang yang belum berusia 

18 (delapan belas) tahun, termasuk anak yang masih dalam kandungan. Sedangkan 

menurut definisi WHO, batasan usia anak adalah sejak anak di dalam kandungan 

sampai usia 19 tahun.  

2.5. Penggunaan Obat Rasional 

2.5.1.  Definisi Penggunaan Obat Rasional 

Penggunaan obat secara rasional adalah pasien menerima obat sesuai 

dengan kebutuhan klinis dalam dosis yang memenuhi kebutuhan individu  
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masing-masing untuk jangka waktu yang cukup dan pada biaya terendah bagi pasien 

(WHO, 2012). 

Kriteria penggunaan obat tidak rasional adalah (POIR) (Ditjen Binfar dan 

Alkes, 2010) : 

a. Peresepan berlebih (over prescribing) 

Pemberian obat tidak sesuai dengan penyakit yang diderita. 

b. Peresepan kurang (under prescribing) 

Pemberian obat yang mengalami kekurangan dalam hal dosis, jumlah 

maupun lama pemberian dan tidak mendapat resep obat yang sesuai dengan 

penyakitnya. 

c. Polifarmasi (multiple prescribing) 

Pemberian beberapa obat untuk satu indikasi penyakit yang sama. Dalam 

kelompok ini juga termasuk pemberian lebih dari satu obat untuk penyakit yang 

diketahui dapat disembuhkan dengan satu jenis obat. 

d. Peresepan salah (incorrect prescribing) 

Pemberian obat untuk indikasi yang keliru, untuk kondisi yang sebenarnya 

merupakan kontraindikasi pemberian obat, memberikan kemungkinan risiko efek 

samping yang lebih besar dan pemberian informasi yang keliru mengenai obat yang 

diberikan kepada pasien. 

2.5.2. Parameter Penggunaan Obat Rasional 

Tujuan setiap manajemen obat adalah mengantarkan obat yang benar 

kepada pasien yang membutuhkannya. Menurut International Network Rational Use 
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of Drug (INRUD), istilah penggunaan obat yang rasional mencakup kepada beberapa 

kriteria sebagai berikut (INRUD, 1999): 

1. Tepat indikasi 

Tepat indikasi berarti obat yang diberikan seharusnya sesuai dengan 

indikasi, atau sesuai gejala yang dialami pasien. 

2. Tepat obat 

Obat yang tepat mempertimbangkan kemanjuran, keamanan, kecocokan 

bagi pasien dan keluarga. 

3. Tepat dosis, durasi, serta cara pemberian obat 

Perhitungan ketepatan dosis dilihat dari masing-masing pasien. Ketepatan 

dosis dinilai berdasarkan standar dosis yang digunakan secara resmi. 

4. Tepat pasien 

Pertimbangan adanya penyakit lain yang menyertai, tidak ada 

kontraindikasi dan kemungkinan reaksi merugikan adalah minimal. 

5. Tepat dispensing dan informasi pada pasien 

Ketepatan pemberian informasi yang diberikan dokter, farmasis, maupun 

perawat. 

6. Tepat monitoring 

Berkaitan dengan kepatuhan pasien terhadap pengobatan. 

2.6. Evaluasi Penggunaan Obat (EPO) 

2.6.1.  Definisi EPO 

Evaluasi Penggunaan Obat (EPO) adalah suatu proses jaminan mutu yang 

terstruktur, dilaksanakan terus-menerus, dan diotorisasi rumah sakit ditujukan untuk 
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memastikan bahwa obat-obatan digunakan dengan tepat, aman, dan efektif. Evaluasi 

ini dilakukan dengan membandingkan aspek-aspek dalam penggunaan obat di 

lapangan dengan kriteria-krietria penggunaan yang telah ditetapkan terlebih dahulu. 

Hasil dari evaluasi ini selanjutnya dijadikan acuan untuk menjalankan perubahan 

dalam penggunaan obat supaya mencapai rasionalitas penggunaan obat (ASHP, 

1993). 

2.6.2.  Unsur Dasar EPO 

Unsur dasar EPO adalah sebagai berikut (ASHP, 1993): 

1. Tujuan dari penggunaan obat, kriteria/standar yang menggambarkan penggunaan 

obat yang tepat. 

2. Pemantauan yang sedang berlangsung dan yang akan direncanakan serta analisis 

penggunaan aktual dari obat tersebut untuk mengidentifikasi masalah atau potensi 

masalah. Idealnya, kegiatan ini harus dilaksanakan secara prospektif (direncanakan 

dan dilaksanakan sebelum memulai terapi), akan tetapi juga dapat dilakukan 

secara konkuren (pengobatan sedang berlangsung) atau secara retrospektif 

(dilakukan setelah pengobatan diberikan).  

3. Penyelesaian masalah (solusi masalah) 

Dokumentasi yang dijadwalkan dan pelaporan temuan, rekomendasi, tindakan yang 

diambil dan hasil. Tindakan yang diambil mungkin peraturan atau pendidikan 

sebagaimana layaknya keadaaan dan kebijakan organisasi. 

2.6.3.  Tanggung Jawab Apoteker dalam Program EPO 

Tanggung jawab apoteker dalam suatu program EPO mencakup hal berikut 

(Siregar, 2003): 
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1. Bekerja sama dengan staf medis dan dengan yang lain, mengadakan koordinasi 

harian program EPO.  

2. Menyediakan data kuantitatif penggunaan obat untuk menetapkan obat yang akan 

dievaluasi (data konsumtif terakhir). 

3. Menyiapkan konsep kriteria penggunaan obat/standar dengan bekerja sama dengan 

staf medik dan lain-lain untuk disetujui oleh Tim EPO, PFT, dan ketua Komite 

Medik.  

4. Mengumpulkan data penggunaan obat yang akan dievaluasi dan mengkaji order 

obat, profil pengobatan pasien (P3), terhadap kriteria penggunaan obat yang telah 

ditetapkan. 

5. Menginterpretasikan dan melaporkan temuan evaluasi kepada Tim EPO, dan 

memformulasi rekomendasi tindakan perbaikan yang akan diusulkan Tim EPO ke 

pimpinan rumah sakit. 

6. Berpartisipasi dalam program tindakan perbaikan, misalnya dalam edukasi untuk 

memperbaiki temuan evaluasi. 
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III. METODE PENELITIAN 

3.1. Tempat dan Waktu Pelaksanaan 

Pengambilan data telah dilakukan selama 3 bulan, dari bulan Juli sampai 

September 2018 di Instalasi Rawat Inap (IRNA) Anak RSUP Dr. M. Djamil Padang. 

3.2. Metode Penelitian 

Penelitian ini dilakukan dengan metode deskriptif, yaitu penelitian yang 

bertujuan untuk mendapatkan gambaran atau deskripsi tentang suatu keadaan secara 

objektif dan pengambilan data dilakukan secara retrospektif. 

3.3. Sumber Data 

Data dikumpulkan dari rekam medis pasien pediatrik penderita epilepsi 

(G40) yang mendapatkan pengobatan antiepilepsi (OAE) di Instalasi Rawat Inap 

(IRNA) Anak RSUP Dr. M. Djamil Padang selama tahun 2017. 

3.4. Kriteria Inklusi dan Eksklusi  

3.4.1 Kriteria Inklusi 

Semua pasien pediatrik penderita epilepsi (G40), yaitu berusia ≤15 tahun 

dengan atau tanpa penyakit penyerta yang menerima terapi obat antiepilepsi (OAE) 

baik laki-laki maupun perempuan. 

3.4.2 Kriteria Ekslusi 

Pasien pediatrik yang mengalami status epileptikus, kejang demam, dan 

catatan medis tidak dijumpai. 
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3.5. Prosedur Penelitian 

3.5.1. Perizinan Rumah Sakit 

Perizinan dilakukan di Diklat RSUP Dr. M. Djamil Padang. Dilakukannya 

pembuatan surat izin penelitian untuk meminta data rekam medik selama 3 bulan 

yaitu bulan Juli-September 2018. 

3.5.2. Pengambilan Data 

Data yang diambil adalah data dari rekam medik pasien anak penderita 

epilepsi yang mendapatkan pengobatan dengan obat antiepilepsi (OAE) di IRNA 

Anak RSUP Dr. M. Djamil Padang Tahun 2017.  Data- data yang diperlukan dalam 

penelitian ini antara lain: 

a. Data administrasi 

i. Nomor rekam medis   

ii. Lama Rawat inap: tanggal masuk rumah sakit, tanggal keluar rumah sakit 

b. Data demografis 

Identitas pasien: Jenis kelamin, umur, dan bobot badan.  

c. Data laboratorium 

Pemeriksaan darah lengkap (leukosit, trombosit, hemoglobin), pemeriksaan 

fungsi hati (SGOT dan SGPT), pemeriksaan fungsi ginjal (kreatinin dan 

ureum) 

d. Data terapi 

Data penggunaan obat: nama obat, frekuensi pemberian, dosis, rute pemberian 

obat. 
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3.6.Analisis Data 

Data dianalisis secara deskriptif dalam bentuk kualitatif dan kuantitatif, 

kemudian data ditabulasi dan dibandingkan dengan kriteria pengobatan yang telah 

ditetapkan dalam standar  dan literatur lainnya (ILAE, formularium spesialistik ilmu 

kesehatan anak IDAI, Stockley Interaction Drug, Medscape, dan literatur ilmiah 

lainnya). Hasil analisis akan menunjukkan ketepatan atau ketidaktepatan penggunaan 

obat pada pasien epilepsi yang ditinjau dari tepat pasien, tepat indikasi, tepat obat, 

tepat regimen serta potensi terjadinya interaksi obat. 

3.7.Penarikan Kesimpulan 

Penarikan kesimpulan dilakukan dengan membandingkan hasil analisis 

penggunaan obat antiepilepsi pada pasien anak penderita epilepsi di Instalasi Rekam 

Medis Rumah Sakit Umum Pemerintah M. Djamil Padang terhadap standar 

penggunaan obat yang ditetapkan. 

3.8. Definisi Operasional 

1. Pasien Epilepsi  

Pasien yang telah didiagnosa oleh dokter menderita epilepsi. Pasien epilepsi 

rawat inap yang menerima obat antiepilepsi tunggal (monoterapi) maupun 

kombinasi (politerapi) yang berobat di Instalasi Rawat Inap (IRNA) Anak RSUP 

Dr. M. Djamil Padang tahun 2017. 

2. Tepat indikasi adalah ketepatan dalam peresepan obat antiepilepsi atas dasar 

diagnosis epilepsi yang ditegakkan pada pasien pediatrik penderita epilepsi di 

RSUP Dr. M.Djamil Padang tahun 2017. 
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3. Tepat pasien adalah obat antiepilepsi yang digunakan tidak kontraindikasi pada 

pasien pediatrik penderita epilepsi di RSUP Dr. M.Djamil Padang tahun. 

4. Tepat obat adalah obat diberikan sesuai dengan pedoman penatalaksanaan 

standar dan mempertimbangkan keefektifan, keamanana, dan cara pemakaian 

paling cocok bagi pasien pasien sesuai yang telah ditetapkan di RSUP Dr. M. 

Djamil Padang tahun 2017. 

5. Tepat regimen dosis, meliputi dosis, frekuensi, cara pakai, dan lama pemberian 

pada pasien pediatrik penderita epilepsi di RSUP Dr. M.Djamil Padang tahun 

2017. 

a. Dosis adalah jumlah obat yang diberikan berada dalam rentang terapi, 

b. Cara pemberian adalah pemberian obat sesuai dengan kondisi pasien, 

c. Tepat frekuensi/interval adalah pemberian sesuai dengan pedoman / standar 

terapi, 

d. Tepat lama pemberian adalah apabila lama pemberian obat sesuai dengan 

pedoman/literatur resmi. 

6. Potensi interaksi obat adalah kemampuan terjadi interaksi antara obat antiepilepsi 

dengan obat lain yang mencegah obat melakukan efek seperti yang diharapkan 

berdasarkan literatur-literatur ilmiah pada pasien pediatrik penderita epilepsi di 

RSUP Dr. M.Djamil Padang 2017. 

7. Tipe pasien adalah pengelompokkan pasien yang dirawat di rumah sakit. 

- Baru: pasien baru didiagnosis epilepsi < 30 hari. 

- Menetap: pasien telah didiagnosis epilepsi untuk ≥ 30 hari. 
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- Berulang: pasien telah diidagnosis epilepsi setelah periode remisi untuk > 6 

bulan. 

8. Pola penggunaan obat antiepilepsi adalah pasien diresepkan secara tunggal atau 

kombinasi. 
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3.9. Kerangka Konsep 
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IV. HASIL DAN PEMBAHASAN 

3.6. Hasil 

Penelitian ini telah dilakukan di RSUP. Dr. M. Djamil Padang pada bulan 

Juni – September 2018. Hasil penelitian yang telah dilakukan pada pasien pediatrik 

penderita epilepsi rawat inap dengan pengambilan data secara retrospektif tahun 

2017, didapatkan total pasien sebanyak  44 orang dengan diagnosa epilepsi yang 

memenuhi kriteria inklusi. Adapun data penelitian yang didapat dianalisis sehingga 

diperoleh hasils ebagai berikut: 

1. Jumlah populasi pasien penderita epilepsi di RSUP. Dr. M. Djamil Padang 

selama tahun 2017 adalah sebanyak 148 orang. Pasien anak penderita 

epilepsi sebanyak 90 orang tetapi yang termasuk inklusi dalam penelitian 

adalah sebanyak 44 orang adanya catatan rekam medik pasien yang tidak 

dijumpai. 

2. Karakteristik demografi pasien pediatrik penderita epilepsi 2017: 

a. Pasien pediatrik penderita epilepsi perempuan sebesar 52,3% (23 

pasien) dan laki-laki sebesar 47,7% (21 pasien). Hasil dapat dilihat pada 

lampiran 2 tabel 7. 

b. Pasien pediatrik penderita epilepsi terbagi atas 3 kelompok umur yang 

terdiri usia balita 63,6% (28 pasien) dimana pasca neonatal 18,2 (8 

pasien) serta anak balita 45,4% (20 pasien), kanak-kanak 5-11 tahun 

sebesar 29,6% (13 pasien), dan remaja awal 12-15 tahun sebesar 6,8% 

(3 pasien)  Hasil dapat dilihat pada lampiran 2 tabel 7. 
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3. Karakteristik klinis pasien pediatrik penderita epilepsi 2017: 

a. Tipe pasien dengan onset baru sebesar 36,4% (26 pasien), menetap 

sebesar 9,1% (4 pasien), dan berulang sebesar 54,5% (24 pasien). Hasil 

dapat dilihat pada lampiran 2 tabel 8. 

b. Berdasarkan ICD 10 Diagnosa pasien epilepsi yang memperoleh terapi 

antiepilepsi adalah pasien dengan kejang fokal (G.40.3) sebesar 13,6% 

(6 pasien), kejang umum (G.40.1) sebesar 20,5% (9 pasien), kejang 

tidak diketahui (G.40.9) sebesar 61,4 % (27 pasien), dan kejang sindrom 

(G.40.4) yaitu west syndrome serta otahara syndrom sebesar 4,5% (2 

pasien) . Hasil dapat dilihat pada lampiran 2 tabel 8. 

c. Kondisi pulang pasien epilepsi dalam kondisi perbaikan yaitu 90,9%, 

pulang paksa (6,8%), dan meninggal (2,3%). Hasil dapat dilihat pada 

lampiran 2 tabel 8. 

4. Pola penggunaan obat antiepilepsi: 

a. Penggunaan obat tunggal yang paling banyak digunakan adalah 

golongan barbiturat dan valproat yaitu fenobarbital (34%) dan asam 

valproat (14%). Hasil dapat dilihat pada lampiran 2 tabel 9. 

b. Penggunaan terapi kombinasi dua antiepilepsi yang digunakan adalah 

golongan barbiturat dengan valproat yaitu fenobarbital dengan asam 

valproat (24%), barbiturat dengan hidantoin yaitu fenobarbital dengan 

fenitoin (6%), dan barbiturat dengan valproat yaitu fenobarbital dengan 

asam valproat (4%). Hasil dapat dilihat pada lampiran 2 tabel 9. 
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c. Penggunaan terapi kombinasi tiga antiepilepsi yang digunakan adalah 

golongan barbiturat, valproat, dan hidantoin yaitu fenobarbital, asam 

valproat, dan fenitoin (6%) serta golongan barbiturat, hidantoin, dan 

dibenzazepin yaitu fenobarbital, fenitoin, dan karbamazepin (4%). Hasil 

dapat dilihat pada lampiran 2 tabel 9. 

5. Hasil evaluasi kerasionalan penggunaan antiepilepsi pada pasien pediatrik 

penderita epilepsi di RSUP Dr. M Djamil padang tahun 2017: 

1. Ketepatan indikasi terhadap penggunaan antiepilepsi sebanyak 43 orang 

(97,72%) tepat indikasi. Hasil dapat dilihat pada lampiran 2 tabel 12. 

2. Ketepatan obat terhadap penggunaan antiepilepsi sebanyak 44 orang 

(100%) tepat obat. Hasil dapat dilihat pada lampiran 2 tabel 12. 

3. Ketepatan pasien terhadap penggunaan antiepilepsi sebanyak 41 orang 

(93,18%) tepat pasien. Hasil dapat dilihat pada lampiran 2 tabel 12. 

4. Ketepatan regimen dosis terhadap penggunaan antiepilepsi sebanyak 42 

orang (95,45%) tepat dosis. Hasil dapat dilihat pada lampiran 2 tabel 12. 

5. Ketepatan penggunaan antiepilepsi terhadap potensi interaksi obat 

lainnya sebanyak 21 orang (47,7%) tidak berpotensi terjadi interasi obat. 

Hasil dapat dilihat pada lampiran 2 tabel 12.  

6. Hasil uji statistik alternatif Fisher’s Exact Test antara hungungan 

rasionalitan oabt antiepilepsi terhadap kondisi pulang pasien didapatkan 

hubungan yang tidak bermakna dengan nilai p > 0,05. Hasil pada lampiran 4.  
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3.7. Pembahasan 

Penelitian yang telah dilakukan mengenai evaluasi penggunaan obat 

antiepilepsi (OAE) pada pasien pediatrik penderita epilepsi di instalasi rawat inap 

RSUP Dr. M. Djamil padang tahun 2017 didapatkans ebanyak 44 data rekam medic 

pasien yang memenuhi kriteria inklusi dimana pengambilan data dilakukan secara 

retrospektif selama bulan Juni-September 2018. 

Data diolah secara kualitatif dan kuantitatif, didapatkan hasil untuk 

karakteristik demografis pasien epilepsi yaitu jenis kelamin yang terdiri dari 21 orang 

pasien laki-laki (47,7%) dan 23 orang pasien perempuan (52,3%) dimana pasien 

terbanyak adalah perempuan. Penelitian ini sejalan dengan hasil dari penelitian 

terdahulu dengan dua sumber data yaitu basis data EpiBase di Rumah Sakit 

Universitas Aarus Denmark dan The Danish Twin Registry (Christensen, 2005). 

Berbeda dengan hasil penelitian yang dilakukan Suwarba di RSUP Sanglah Denpasar 

dimana penderita pediatrik penderita epilepsi lebih banyak terjadi pada laki-laki.  

Penelitian pada umumnya memaparkan bahwa pasien epilepsi lebih banyak 

diderita oleh jenis kelamin laki-laki. Setiap orang memiliki otak dengan ambang 

bangkitan masing-masing apakah lebih tahan atau kurang tahan terhadap munculnya 

bangkitan. Epilepsi dapat terjadi pada laki-laki maupun perempuan (Harsono, 2007). 

Menurut WHO pada tahun 2012 penderita epilepsi pada laki-laki umumnya sedikit 

lebih banyak dibandingkan dengan perempuan. 

Berdasarkan data karakteristik demografis pasien pediatrik penderita 

epilepsi kelompok usia terbanyak dalam penelitian ini adalah pasien balita 0-4 tahun 

63,6% dan kanak – kanak 5-11 tahun 29,6%.  Hasil yang sama ditunjukkan oleh 
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penelitian Suwarba (2011) bahwa kasus epilepsi pada anak terbanyak terjadi pada 

balita 69,9% diikuti kanak-kanak tahun 19,1% serta penelitian yang telah dilakukan  

Raj (2017) 46% dan 38%. Berbeda dengan penelitian yang telah dilakukan Hasan 

dalam mengevaluasi penggunaan OAE. Kejadian epilepsi terbanyak terjadi pada 

kanak-kanak 45,7% kemudian diikuti balita 41,4% (Hasan, 2010).  

Tingkat kejadian epilepsi sangat bervariasi terkait dengan usia. Studi di 

dunia industri secara konsisten menunjukkan distribusi bimodal. Ada insiden yang 

sangat tinggi pada tahun pertama kehidupan dan pada anak usia dini, dengan 

penurunan relatif pada masa remaja (ILAE, 2017). Distribusi usia sangat penting 

dalam studi pemanfaatan obat karena memberikan gambaran apakah terapi 

pengobatan bervariasi sesuai dengan usia yang berbeda. 

Faktor risiko epilepsi yang terjadi pada anak usia kurang dari enam tahun 

adalah riwayat preeklampsi-eklampsi ibu selama kehamilan anak (Raharjo, 2007). 

Hal ini dapat mengakibatkan keterlambatan pertumbuhan janin dalam uterus. 

Terjadinya kalsifikasi pada plasenta, sehingga makanan dan oksigen yang masuk ke 

janin berkurang, mengakibatkan bayi lahir dengan berat badan rendah dan lahir 

prematur. Peluang untuk hipoksia iskemia dan pendarahan intraventrikular sangat 

tinggi yang dapat terjadi segera setelah lahir, dan dalam perkembangan selanjutnya 

dapat muncul gejala kejang-kejang (Pramana dalam Raharjo, 2007). Hipoksia dan 

iskemia akan menyebabkan peninggian cairan Na intraseluler, sehingga terjadi udem 

otak yang dapat menyebabkan kerusakan otak (Soetomenggolo, 1999). Hipoksia 

dapat mengakibatkan rusaknya fungsi inhibisi dan atau meningkatnya fungsi eksitasi 
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neuron, sehingga mudah timbul epilepsi apabila ada rangsangan yang memadai 

(Joesoef, 1997).  

Hasil data penelitian pada tipe pasien didapatkan pasien dengan kejadian 

kejang berulang (recurrent) di RS Dr. M. Djamil Padang tercatat mendominasi 54,5% 

kemudian diikuti dengan tipe serangan baru (new onset) 36,4%. Sejalan dengan 

penelitian yang dilakukan Maia dkk (2016) pada rumah sakit pusat di Portugal 80% 

mengalami kejang berulang (recurrent) dalam waktu enam bulan setelah onset. 

Hanya satu anak yang mengalami kejang berulang lebih dari satu tahun setelah 

kejadian pertama (Maia et al, 2016)  

Berbeda dengan penelitian yang dilakukan George (2016), Hasan (2010), 

dan Saravanan (2013). Hasil penelitian George yang telah didapatkan kasus pasien 

yang paling banyak yaitu pada kelompok serangan baru (new onset) yaitu sebesar 

56,36% (George, 2016). Hasan menyatakan bahwa persentase tertinggi ditempati oleh 

kelompok dengan kejang menetap (established) yaitu sebesar 65,7%. Kemudian 

penelitian yang telah dilakukan Saravanan terkait profil anak-anak yang dirawat 

dengan kejang pada perawatan tersier di India. Dalam penelitiannya, telah 

ditenemukan bahwa 81% anak-anak yang dirawat dengan episode serangan baru (new 

onset), sedangkan 19% anak-anak sudah memiliki satu atau lebih episode 

sebelumnya. Di antara mereka yang mengalami episode berulang kejang sebagian 

besar kasus dikaitkan dengan epilepsi diikuti oleh kejang demam. Juga pada saat 

rawat inap 43% anak-anak memiliki kejang hanya sekali dan 57% memiliki beberapa 

episode (2 atau lebih) (Saravanan, 2013). 
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 Dari data hasil penelitian pasien pediatrik penderita epilepsi didapatkan 

jumlah pasien dengan diagnosis kejang tidak diketahui (unknown seizure) sangat 

besar kejadiannya di RSUP. Dr. M. Djamil Padang yaitu 61,4% kemudian diikuti 

dengan kejang umum (generalized seizure) 20,5%. Untuk kejang fokal (focal seizure) 

didapatkan sebesar 13,6% dan terdapat dua kejadian kejang sindrom yaitu sindrom 

west dan sindrom ohtahara yaitu sebesar 4,5%. Hal yang sama ditemukan pada 

penelitian sebelumnya yang dilakukan oleh Rahman (2005) bahwa diagnosis pada 

pasien pediatrik yang mendapat terapi OAE terbesar pada kejang tidak diketahui 

kemudian diikuti kejang umum, kejang fokal, dan kejang sindrom. Berbeda dengan 

hasil  penelitian Badwaik (2015) bahwa diagnosis terbanyak pada kejang umum. 

Secara statistik jenis epilepsi pada masa anak-anak bervariasi, tetapi jenis 

epilepsi yang secara umum lebih sering terjadi adalah kejang umum (generalized 

seizure) (Pinzon, 2006). Berdasarkan studi yang telah dilaporkan dari banyak negara-

negara di Asia, dimana rentang kejang umum (generalized seizure) berkisar 50-60% 

dan kejang parsial (partial/focal seizure) 31-50% (Radhakrishnan, 2000). Seringkali 

cukup sulit untuk membandingkan hasil penelitian karena kurangnya penerapan 

sistem klasifikasi standar dalam penelitian epilepsi di Asia dan kurangnya pencitraan 

dan studi EEG, yang mungkin telah menyebabkan penyamarataan di sebagian besar 

studi. 

Pemeriksaan fisis dan neurologis harus dilakukan dengan teliti. 

Menentukan apakah jenis bangkitan merupakan kejang umum, parsial, atau sindrom 

tertentu. Scottish Intercollegiate Guidelines Network menganjurkan agar diagnosis 

epilepsi pada anak ditegakkan oleh ahli saraf anak atau dokter anak dengan 
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pengalaman khusus dalam epilepsi. Di Indonesia, hal ini tentunya tidak mungkin 

dilakukan karena keterbatasan tenaga dan peralatan, sehingga diagnosis dapat 

ditegakkan oleh dokter anak atau dokter saraf. Risiko salah diagnosis harus betul-

betul diperhitungkan (IDAI, 2015). 

Berdasarkan kondisi pasien setelah keluar dari rumah sakit diperolah data 

empat puluh pasien (90,9%) perlu perbaikan dengan melakukan kontrol rawat jalan, 

tiga pasien (6,8%) pulang paksa, dan satu pasien (2,3%) meninggal. Pasien dengan 

kondisi perbaikan karena sebagian besar jenis epilepsi pada anak memerlukan 

pengobatan sampai 2 tahun bebas kejang, kekambuhan kejang akan semakin kecil 

jika anak minum obat sampai 2 tahun bebas kejang dibandingkan hanya minum obat 

sampai 1 tahun bebas kejang (IDAI,2015). Pasien dengan tidak ada perbaikan karena 

pasien pulang paksa atas keingan orang tua meskipun sudah diberikan penjelasan 

terkait resiko pada pasien. Sedangkan kondisi pasien meninggal karena selain 

didiagnosis epilepsi pasien juga menderita bronkopneumonia dan cerebral palsy 

Pola penggunaan obat antiepilepsi pada pasien pediatrik penderita epilepsi 

diberikan secata tunggal, kombinasi dua antiepilepsi, dan kombinasi tida antiepilepsi. 

Sebagian besar pasien epilepsi secara efektif dikelola dengan OAE konvensional 

seperti fenitoin, karbamazepin, asam valproat, dan fenobarbital seperti yang diamati 

dalam studi sebelumnya (Kariyawasm et al, 2004; Huying, 2006). Terapi tunggal atau 

monoterapi telah diresepkan 50% pada pasien dalam penelitian ini dan jenis 

antiepilepsi paling banyak diresepkan pada pasien merupakan antiepilepsi golongan 

barbiturat dan valproat yaitu fenobarbital (34%) dan asam valproat (14%). 

Fenobarbital berguna dalam pengobatan kejang parsial dan kejang tonik-klonik 
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umum, meskipun obat ini sering digunakan untuk hampir setiap jenis kejang, 

terutama ketika serangan sulit dikendalikan. Fenobarbital dapat menningkatan proses 

penghambatan dan penurunan transmisi rangsang. Data terbaru menunjukkan bahwa 

fenobarbital dapat secara selektif menekan neuron abnormal, menghambat 

penyebaran, dan menekan letupan dari pusatnya (Katzung et al, 2012). Mekanisme 

kerja asam valproat dalam pengobatan epilepsi adalah dengan meningkatkan 

inaktivasi kanal Na+, sehingga menurunkan kemampuan syaraf untuk menghantarkan 

muatan listrik (Ikawati, 2011).  

Penggunaan terapi kombinasi atau politerapi tidak dapat dihindari pada 

beberapa pasien, meskipun berefek merugikan terhadap kualitas hidup. Pola terapi 

penggunaan kombinasi dua antiepilepsi (40%) paling banyak diresepkan adalah 

golongan barbiturat dengan valproat yaitu fenobarbital dengan asam valproat (24%) 

karena kombinasi mereka tersedia dengan biaya rendah dan lebih terjangkau. 

Sedangkan pola terapi kombinasi tiga antiepilepsi (10%) yang banyak diresepkan 

adalah golongan barbiturat, hidantoin, dan valproat yaitu fenobarbital, fenitoin, dan 

asam valproat (6%). 

Pada beberapa anak, politerapi dengan dua OAE dibenarkan karena ini 

dapat mengakibatkan kontrol kejang tambahan (bahkan lengkap) pada 10% anak-

anak lainnya. Namun, masalah politerapi meliputi: interaksi farmakodinamik yang 

berpotensi mengurangi efektivitas masing-masing obat, kesulitan dalam menafsirkan 

efek dari setiap obat, toksisitas kumulatif, dan peningkatan risiko interaksi beracun 

idiosinkratik (alergi). Keputusan mengenai penggunaan AOAE tambahan tergantung 

pada jenis kejang/sindrom epilepsi dan profil keamanan obat (ILAE, 2017).  
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Beberapa penulis menyebut 'politerapi rasional'. 'Rasionalisasi' ini dapat 

ditentukan secara teoritis oleh mekanisme tindakan obat yang diketahui (atau 

didalilkan), atau secara praktis dengan mengikuti pengalaman dokter dalam 

menggunakan kombinasi obat tertentu. Pertimbangan juga harus diberikan kepada 

apakah dua OAE bertindak secara sinergis atau antagonis, baik dalam hal efektivitas 

dan keselamatan. Penggunaan simultan dari tiga (atau lebih) OAE jarang, jika pernah, 

terbukti lebih efektif daripada dua obat dan hampir pasti akan menghasilkan 

peningkatan efek samping dan, dengan menyebabkan kantuk dan mengganggu pola 

tidur yang normal, dapat secara paradoks memperburuk kontrol kejang. Oleh karena 

itu perlu ada alasan yang sangat bagus untuk menggunakan lebih dari dua obat secara 

bersamaan (ILAE, 2017).  

Tidak seperti penggunaan politerapi dengan tiga OAE yang akan 

membutuhkan kontrol tambahan, signifikan, dan berkelanjutan. Namun, politerapi 

menggunakan tiga atau lebih obat hampir pasti akan dikaitkan dengan peningkatan 

risiko dan frekuensi efek samping, serta toksisitas karena interaksi obat. Satu-satunya 

keadaan di mana tiga obat dapat diterima adalah selama substitusi, yaitu satu obat 

yang diperkenalkan dan obat lain ditarik. Sayangnya, biasanya jauh lebih mudah 

untuk memulai politerapi daripada menghentikannya (ILAE, 2017). 

World Health Organization menjelaskan bahwa pada pengobatan pertama 

dimulai hanya dengan satu obat saja. Dosis awal yang rendah diberikan selama 3-4 

minggu (fenobarbital atau fenitoin) atau selama satu minggu (karbamazepin atau 

asam valproat) kemudian meningkat dengan penambahan secara berkala sampai 
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kejang terkontrol,atau sampai efek samping muncul, atau hingga dosis maksimum 

untuk obat telah tercapai. 

Jika efek samping muncul dan kejang belum dikendalikan obat kedua 

diperkenalkan dan obat pertama berlanjut pada tingkat sebelum efek samping muncul. 

Ketika obat kedua menjadi efektif, obat pertama secara bertahap ditarik. Jika kejang 

kambuh, obat kedua akan ditingkat. Hanya ketika kedua obat telah dicoba secara 

tunggal hingga ke tingkat di mana efek samping terjadi mungkin kombinasi dari 

kedua obat tersebut dapat dicoba (WHO, 2002). 

Penggunaan obat yang tidak rasional sering dijumpai dalam praktek sehari-

hari. Peresepan obat tanpa indikasi yang jelas; penentuan dosis, cara, dan lama 

pemberian yang keliru, serta peresepan obat yang mahal merupakan sebagian contoh 

dari ketidakrasionalan peresepan. Penggunaan suatu obat dikatakan tidak rasional jika 

kemungkinan dampak negatif yang diterima oleh pasien lebih besar dibanding 

manfaatnya. Dampak negatif di sini dapat berupa: dampak klinik (misalnya terjadinya 

efek samping) dan dampak ekonomi (biaya tidak terjangkau) (Kemenkes RI, 2011). 

Pada penelitian ini dilakukan evaluasi penggunaan obat pada pasien pediatrik  

penderita epilepsi untuk mengetahui ketepatan pasien, indikasi, obat, dan regimen 

dosis. Hasil dibandingkan dengan formularium spesialistik anak, International League 

Against Epilepsy (ILAE), dan literatur ilmiah lainnya. 

Hasil evaluasi antiepilepsi yang telah dilakukan, diperoleh ketepatan 

indikasi 97,72% (lampiran 2, tabel 12). International Network for Rational Use of 

Drug (INRUD) menyebutkan bahwa penggunaan obat dikatakan tepat indikasi ketika 

keputusan peresepan obat didasarkan atas indikasi medis yang ditemukan pada pasien 
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dan terapi obat yang dipilih merupakan terapi yang efektif dan aman. Epilepsi 

merupakan diagnosis klinis terutama ditegakkan atas dasar anamnesis dan 

pemeriksaan fisis-neurologi, pemeriksaan EEG merupakan pemeriksaan 

neurofisiologi yang diperlukan untuk melihat adanya fokus epileptogenik, 

menentukan sindrom epilepsi tertentu, evaluasi pengobatan, dan menentukan 

prognosis (Mohammed, 2002). Pemeriksaan pencitraan (neuroimaging) yang paling 

terpilih adalah magnetic resonance imaging (MRI) untuk melihat adanya fokus 

epilepsi dan kelainan struktural otak lainnya yang mungkin menjadi penyebab 

epilepsi (Doescher, 2006). 

Pada pasien P4 ditemukan ketidak tepatan indikasi terhadap penggunaan 

obat. Pasien telah di diagnosis menderita west syndrome (infantile spasm) dan telah 

mendapat terapi asam valproat, fenobarbital, dan fenitoin. Mengacu pada Intenational 

League Againts Epilepsy (ILAE) obat lini pertama untuk anak dengan kejang epilepsi 

dikarenakan west syndrome atau infantile spasm adalah tetracosactide (ACTH), 

prednisolone, dan vigabatrin. ACTH lebih efektif daripada vigabatrin untuk kontrol 

kejang, vigabatrin efektif untuk infan dengan west syndrome. Pengobatan lain yang 

dapat diberikan yaitu asam valproat, nitrazepam, topiramat, levetiracetam, zonisamid, 

dan piridoxin. 

Pada analisa penggunaan obat, ditemukan 100% ketepatan penggunaan 

obat (lampiran 2, tabel 12). Tepat obat artinya ketika pemilihan obat dilakukan, sesuai 

dengan standar/kriteria yang ditetapkan (INRUS, 1999). Keputusan untuk melakukan 

upaya terapi diambil setelah diagnosis ditegakkan dengan benar. Dengan demikian, 

obat yang dipilih harus yang memiliki efek terapi sesuai dengan spektrum penyakit 
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(Kemenkes RI, 2011). Hal yang sama juga ditemukan pada penelitian Mulyawati 

(2014) dimana ketepatan obat 100%. 

Menurut Consensus Guideline on The Management of Epilepsy 2010 obat 

anti epilepsi yang direkomendasikan sebagai lini pertama adalah asam valproat dan 

karbamazepin. Golongan valproat yang digunakan adalah depakene®. Golongan 

valproat direkomendasikan sebagai obat pilihan lini pertama pada berbagai tipe 

epilepsi.. Kemudian golongan dibenzazepin yang digunakan adalah karbamazepin 

dan klozapin. Kedua obat ini dapat digunakan sebagai monoterapi maupun terapi 

tambahan.  

Selanjutnya penggunaan obat anti epilepsi golongan barbiturat, yaitu 

fenobarbital. Fenobarbital digunakan sebagai obat anti epilepsi lini kedua, obat anti 

epilepsi lini kedua dapat digunakan apabila obat lini pertama tidak memberikan efek. 

Fenobarbital digunakan untuk terapi tambahan dalam pengobatan epilepsi, sehingga 

dapat dikombinasikan dengan obat anti epilepsi lain. Serta golongan hidantoin yang 

sering digunakan yaitu fenitoin.  Obat ini dapat digunkan sebgai monoterapi maupun 

terapi tambahan. 

Hasil analisis ketepatan pasien pada pasien pediatrik penderita epilepsi di 

RSUP. Dr. M. Djamil padang tahun 2017 adalah 41 pasien (93,18%) dan 

ketidaktepatan pada  3 pasien (6,82%) (lampiran 2, tabel 12). Tepat pasien dapat 

diartikan bahwa pemilihan obat yang digunakan sesuai dengan kondisi fisiologis dan 

patologis pasien dan bukan merupakan kontraindikasi (INRUD, 1999). Berdasarkan 

hasil laboratorium pada P4, P38, dan P40 diketahui nilai SGPT dan SGOT berada 

diatas normal. Bila dalam tes darah diketahui keduanya memang meningkat dan tidak 
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normal, maka kemungkinan besar mengalami gangguan fungsi hati tetapi dibutuhkan 

tes darah lainnya untuk memaastikan diagnosis ini. Golongan OAE umumnya di 

eliminasi di hati sehingga jika kondisi hati tidak normal akan menyebabkan 

hepatotoksisitas dan proses eliminasi terhambat. Namun banyak data laboratorium 

pendukung terkait dengan kondisi pasien ini tidak terdapat didalam medical record 

dan bahwan tidak dilakukan uji dari awal pasien dirawat hingga pulang.  

 Selanjutnya analisis ketepatan regimen dosis ditemukan pada 42 pasien 

(95,45%) dan ketidaktepatan dosis didapatkan 2 pasien (4,54) (lampiran 5, tabel 10). 

Ketidaktepatan regimen dosis terjadi pada P29 pemberian asam valproat 2x150 mg, 

fenitoin 2x75 mg. terjadi ketidak tepatan pada kedua obat tersebut, pasien merupakan 

pasien kejang berulang yang belum pernah mendapatkan terapi OAE. Berdasarkan 

ILAE (2017) dosis initial masing-masing obat adalah 420-630 mg/hari dan 250 

mg/hari tetapi pasien diberikan dengan dosis kurang dari semestinya untuk permulaan 

penggunaan OAE. Jika dosis OAE digunakan  dalam  pengobatan dengan dosis yang 

tidak memenuhi standar akibatnya obat tidak dapat memberikan efek terapi dan 

kejadiang kejang dapat terjadi kembali (Listiana, 2012). 

Dosis kurang yang dimaksudkan disini yaitu dosis obat yang terlalu kecil 

atau frekuensi pemberiannya kurang. Dosis yang diberikan tidak sesuai standar 

karena pertimbangan keadaan pasien atau bisa juga karena pertimbangan interaksi 

dengan obat lain. Selain itu juga pada pemberian obat dengan dosis kurang dapat 

menyebabkan kegagalan dalam terapi. Pemberian dengan dosis kurang juga dapat 

menyebabkan obat dalam keadaan subterapetik sehingga obat tidak dapat 
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memberikan efek terapi. Jika dosis OAE  digunakan  dalam  pengobatan dengan dosis 

yang tidak memenuhi standar akibatnya obat tidak dapat memberikan efek terapi. 

Selanjutnya pada P39 pemberian asam valproat 2x6 cc (1cc=50 mg), pasien 

ini merupakan kejang baru sehingga dosis sesuai standar 200-300 mg/hari tetapi 

diberi dosis berlebih. Dosis berlebih disini maksudnya dosis obat yang terlalu besar 

atau frekuensi pemberiannya  melebihi  standar pengobatan  epilepsi. Penggunaan 

dosis berlebih dapat mengganggu fungsi motorik dan kognitif, kelesuan, mengantuk, 

pusing, sakit kepala, keluhan pada gastrointestinal dan nyeri ulu hati, serta getaran 

halus sering terlihat pada tingkat yang lebih tinggi (Katzung, 2012).  

Dibandingkan dengan penelitian terdahulu di RSUD Prof. Dr. Margono 

Soekardjo Purwokerto terkait analisis ketepatan dosis didapatkan 80 pasien (90,9%) 

dan ketidaktepatan dosis pada 8 pasien (9,1%) dimana tujuh pasien mengalami dosis 

kurang serta satu pasien  mengalami dosis berlebih (Listiana, 2012).  

Ketepatan penggunaan antiepilepsi terhadap potensi interaksi obat lainnya 

diperoleh sebanyak 47,7% tidak berpotensi terjadi interaksi obat. Dari 44 pasien yang 

mendapat terapi antiepilepsi ada 23 pasien yang dapat mengalami potensi interaksi 

obat. Bentuk interaksi obat yang paling banyak terjadi yaitu golongan antiepilepsi 

barbiturat dengan valproat dimana bukti menunjukkan bahwa valproat menghambat 

tiga langkah dalam metabolisme fenobarbital di hati, mengarah ke akumulasinya di 

dalam tubuh (Stockley, 2009). Selain itu interaksi antara fenitoin dengan fenobarbital 

dimana fenobarbital dapat memiliki efek ganda pada metabolisme fenitoin: dapat 

menyebabkan induksi enzim, yang menghasilkan pembersihan fenitoin yang lebih 
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cepat dari tubuh, atau dengan dosis besar dapat menghambat metabolisme dengan 

bersaing untuk sistem enzim (Stockley, 2009).  

Hubungan rasionalitas dilakukan menggunakan uji Chi-Square. Syarat uji 

Chi-Square adalah sel yang mempunyai nilai expected >5, maksimal 20% dari jumlah 

sel. Jika data tidak memenuhi syarat uji Chi-Square, maka diambil nilai Fisher’s 

Exact Test sebagai uji alternative (Dahlan, 2013). 

Hubungan kerasionalan antiepilepsi terhadap kondisi pulang pasien 

dilakukan dengan menggunakan uji alternative Fisher’s Exact Test tidak terdapat 

hubungan yang bermakna karena nilai p > 0,05. 
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V. KESIMPULAN DAN SARAN 

3.8. Kesimpulan  

Dari penelitian yang dilakukan tentang evaluasi penggunaan obat antiepilepsi 

pada pasien pediatrik penderita epilepsi di Rumah Sakit Dr. M. Djamil Padang Tahun 

2017 dapat disimpulkan bahwa: 

1. Karakteristik demografi dan klinis pasien yang paling banyak adalah 

perempuan (52,3%), kelompok umur balita (63,6%), tipe pasien dengan 

kejadian kejang berulang (recurrent) (54,5%), diagnosis kejang tidak 

diketahui (61,7%), dan kondisi pulang pasien dengan perbaikan (90,9%). 

2. Pola penggunaan obat antiepilepsi (OAE) pada pasien pediatrik penderita 

epilepsi di RS Dr. M. Djamil Padang terbanyak adalah penggunaan 

tunggal fenobarbital (34%) dan asam valproat (14%), kombinasi 

fenobarbital dengan asam valproat (24%), dan kombinasi fenobarbital, 

asam valproat, dan feniotin (6%).  

3. Analisis ketepatan penggunaan obat antiepilepsi berdasarkan indikator 

ketepatan didapatkan tepat indikasi 96,2%, tepat obat 100%, tepat pasien 

93,18%, tepat rejimen dosis adalah 97,2%, dan potensi interaksi obat 

adalah 47,7%. 

4. Hubungan antara rasionalitas antiepilepsi terhadap kondisi pulang pasien 

tidak ada signifikan. 
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3.9. Saran 

1. Ketepatan dalam diagnosis untuk pasien sangat diperlukan sehingga tidak ada 

pemerataan diagnosis dan rencana pengobatan akan lebih baik. 

2. Informasi pada rekam medis pasien harus lebih lengkap pada data 

karakteristik demografi, karakteristik klinis, dan data penunjang pasien. 

3. Disarankan dilakukan penelitian evaluasi penggunaan obat secara prospektif 

untuk melihat keberhasilan terapi. 
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Lampiran 2. Hasil Penelitian 

Tabel 7. Karakteristik demografi pasien pediatrik penderita epilepsi tahun 2017 

(n=44) 

Kategori  Jumlah 

Pasien 

(%) 

Jenis Kelamin 

 Laki-laki 

 Perempuan 

 

21 

23 

 

47,7 

52,3 

Total  44 100% 

Umur 

 Balita (0-4 tahun) 

Pasca neonatal (>29 hari - < 1 tahun) 

Anak balita (1-4 tahun) 

 Kanak-kanak (5-11 tahun) 

 Remaja awal (12-15 tahun) 

 

 

8 

20 

13 

3 

 

 

18,2 

45,4 

29,6 

6,8 

Total 44 100% 
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Lampiran 2. (Lanjutan) 

Table 8. Karakteristik klinis pasien pediatrik penderita epilepsi 

Kategori  Jumlah Pasien (%) 

Tipe Pasien 

- Baru 

- Menetap 

- Berulang 

 

16 

4 

24 

 

36,4 

9,1 

54,5 

Total  44 100% 

Tipe Kejang 

- Fokal 

- Umum  

- Kejang sindrom 

- Tidak diketahui 

 

6 

9 

2 

27 

 

13,6 

20,5 

4,5 

61,4 

Total 44 100% 

Kondisi pulang 

- Perbaikan 

- Tidak ada perbaikan 

- Meninggal 

 

40 

3 

1 

 

90,9 

6,8 

2,3 

Total  44 100% 
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Lampiran 2. (lanjutan) 

Tabel 9. Pola Penggunaan obat antiepilepsi pada pasien pediatrik penderita epilepsi 

di RSUP Dr. M. Djamil Padang tahun 2017 

 

No Penggunaan 

Obat 

Jenis Obat Jumlah n % 

n % 

1 Antiepilepsi 

tunggal 

Fenobarbital  17 34% 

Asam Valproat 7 14% 

Karbamazepin 1 2% 

2 Kombinasi 

dua 

antiepilepsi 

 

Fenobarbital + Asam valproat 12 24% 

Fenobarbital + Fenitoin 6 12% 

Fenitoin + Asam valproate 2 4% 

3 Kombinasi 

tiga 

antiepilepsi 
 

Fenobarbital + Asam valproat + Fenitoin 3 6% 

Fenobarbital + Fenitoin + Karbamazepin 2 4% 

Total 50 100% 

 

Keterangan: n ≠ jumlah sampel, satu pasien bisa mendapatkan > 1 jenis pengobatan 

 

Tabel 10. Pola kombinasi obat antiepilepsi pada pasien pediatrik penderita epilepsi di 

RSUP Dr. M. Djamil Padang tahun 2017 

 

No Kombinasi Obat Jumlah Persentase 

1 Tunggal  25 50% 

2 Kombinasi dua terapi 20 40% 

3 Kombinasi tiga terapi 5 10% 

Total 50 100% 
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Lampiran 4. (lanjutan)  
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Lampiran 2. (lanjutan) 

Tabel 11. Analisis Potensi Interaksi Obat 

 

 Pasien Interaksi Obat Bentuk Interaksi Jenis Interaksi 

P2, P3, 

P10, P26, 

P27, P35, 

P39, P40 

Fenitoin dengan 

fenobarbital  

Menurunkan level 

atau efek dari fenitoin 

dengan meningkatkan 

metabolisme 

(Stockley, 2009) 

- Farmakokinetik 

- Minor  

 

P5, P7, 

P8, P11, 

P15, P20, 

P22, P31, 

P32, P39  

Fenobarbital dengan 

asam valproat 

Asam valproat 

meningkatkan level 

fenobarbital 

(Stockley, 2009). 

- Farmakokinetik 

- Minor 

P9, P35, 

P40 

Fenobarbital dengan 

diazepam 

Fenobarbital akan 

menurunkan level 

atau efek diazepam 

dengan 

mempengaruhi enzim 

CYP2C19 di hati 

(Medscape, 2018). 

- Farmakokinetik 

- Minor 

P10, P26 Fenitoin dengan 

karbamazepin 

Menurunkan 

metabolisme satu 

sama lain (Stockely, 

2009). 

- Farmakokinetik 

- Minor 

P15, P21, 

P29, P39 

Fenitoin dengan asam 

valproat 

Fenitoin menurunkan 

kadar asam valproat 

dengan meningkatkan 

metabolisme. 

(Medscape, 2018). 

- Farmakokinetik 

- Minor 

P19 Fenobarbital dengan 

Diamox 

(asetazolamid) 

Meningkatkan kadar 

fenobarbital 

(Sukandar et al, 2008) 

- Farmakokinetik 

- Minor 

P23 Fenobarbital dengan 

tiroksin 

Menurunkan level 

dari tiroksin dengan 

meningkatnkan 

metabolisme 

(Medscape, 2018). 

- Farmakokinetik 

- Minor 

P26 Fenobarbital dengan 

klorpromazin 

Menurunkan level 

klorpromazin 

(Medscape, 2018). 

- Farmakokinetik 

- Minor 
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Lampiran 2. (lanjutan) 

Tabel 12. Kerasionalan Antiepilepsi 

 

No Indikator Ketepatan Jumlah 

Pasien 

Jumlah 

(%) 

1 Tepat Indikasi 43 97,72 

2 Tepat Obat 44 100 

3 Tepat Pasien 41 93,18 

4 Tepat Regimen Dosis 42 95,45 

5 Potensi Interaksi Obat 21 47,7 
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Lampiran 3. Rekapitulasi Data 

Tabel 13. Hari penggunaan obat 

 

No 

 

 

Obat 
Hari dirawat di rumah sakit  

1 
 

2 3 4 5 6 7 8 9 10 

P S S M P S S M P S S M P S S M P S S M P S S M P S S M P S S M P S S M P S S M 

P1 Luminal 2x15 mg (PO)                                         

P2 Luminal 2x15 mg (PO)                                         

P3 Luminal 2x15 mg (PO)                                         

Fenitoin 2x15 mg (PO)    
 

 
 

                                    

P4 Luminal 2x15 mg (PO)                                         

Depakene® Asam valproat 
2x0,9 cc (PO) 

                                        

Fenitoin 2x15 mg (PO)     
 

                                    

P5 Luminal 2x20 mg (PO)                                         

Depakene® Asam valproat 

2x1,5 cc (PO) 

                                        

P6 Luminal 2x12,5 mg (PO)   
 

                                      

P7 Asam valproat 2x350 mg 
(PO) 

                                        

Sibital® Na Fenobarbital 

2x100 mg (IV) 

                                        

Asam folat 1x1 mg (PO)                                         

Vitamin B6 1x10 mg (PO)                                         

P8 Luminal 2x30 mg (PO)                                         

Depakene® Asam valproat 

2x3cc (PO) 
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Vitamin B6 1x10 mg (PO)                                         

P9 Stesolid® Diazepam  

1x0,6cc (IV) 
                                        

Sibital® Na Fenobarbital 

25x2 mg 
                                        

P10 Karbamazepin 2x100 mg 

(PO) 

                                         
 

               

               
Luminal 2x20 mg (PO)                                                        

               
Fenitoin 2x200 mg (PO)                                                        

               
P11 Luminal 2x50 mg (PO)                                                        

               
Depakene® Asam valproat 

2x8,5 cc (PO) 
                                                       

               
Cefotaxime 2x950 mg (IV)                                                        

Paracetamol 3x200 mg 

(PO) 

                                                       

P12 Luminal 2x30 mg (PO)                                                        

               
Sibital® Na Fenobarbital 

2x30 mg (IV) 
                                                       

               
P13 Luminal 2x15 mg (PO)                                                        

               
Sibital® Na Fenobarbital 

2x15 mg (PO) 

                                                       

               
P14 Luminal 2x15 mg (PO)                                                        

               

P15 Luminal 2x90 mg (PO)     
 

    
 

    
 

    
 

    
 

    
 

    
 

    
 

    
 

    
 

               

               
Depakene® Asam valproat 

2x8 cc (PO) 

    
 

    
 

    
 

    
 

    
 

    
 

    
 

    
 

    
 

    
 

               
               

Fenitoin 2x100 mg (PO)     
 

    
 

    
 

    
 

    
 

    
 

    
 

    
 

    
 

    
 

               

               
Diazepam 1x5 mg (IV)                                                        

Ampisilin 4x1 gr (IV)                                                        

Gentamisin 2x90 mg (IV)                                                        
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Urdafalk 3x125 mg (PO)                                                        

Piracetam 3x50 mg (PO)                                                        

Asam folat 1x1 mg (PO)                                                        

Vitamin B1 1x10 mg (PO)                                                        

Vitamin B6 1x10 mg (PO)                                                        

P16 Depakene® Asam valproat 

2x1,5 cc (PO) 
                                                       

               
Asam folat 1x1 mg (PO)                                                        

Vitamin B6 1x1 mg (PO)                                                        

Paracetamol 3x130 mg 

(PO) 

                                                       

P17 Depakene® Asam valproat 

2x60 cc (PO) 

    
 

                                                   

               
P18 Luminal 2x30 mg (PO)     

 
    

 
    

 
    

 
    

 
 
 

                                  

               

Stesolid supp® Diazepam  
2x125 mg PO) 

                  
 

    
 

                                 

               
Paracetamol 3x125 mg 

(PO) 

 
 

 
 

  
 

 
 

 
 

  
 

 
 

 
 

  
 

 
 

 
 

  
 

 
 

 
 

  
 

 
 

 
 

  
 

                               

Klindamisin 2x90 mg (PO)                  
 

    
 

                                  

P19 Luminal 2x37,5 mg (PO)  
 

    
 

    
 

    
 

                                          

               

Depakene® Asam valproat 
2x2,5 cc (PO) 

 
 

    
 

    
 

    
 

                                          

               

Diamox® Asetazolamid  

3 x 150 mg (PO) 

    
 

    
 

    
 

    
 

                                       

Na bikarbonat 3 x 1,5 tab 

(PO) 

    
 

    
 

    
 

    
 

                                       

 P20 Luminal 2x30 mg (PO)                                                        
               

Depakene® Asam valproat 

2x6 cc (PO) 
                                                       

               
Asam folat 1x1 mg (PO)                                                        
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Vitamin B6 1x10 mg (PO)                                                        

P21 Depakene® Asam valproat 
2x5 cc (PO) 

                                                       

               

Fenitoin 2x50 mg (PO)                                                        

               

Asam folat 1x1 mg (PO)                                                        

Vitamin B6 1x10 mg (PO)                                                        

P22 Luminal 2x20 mg (PO)  
 

   
 

 
 

   
 

 
 

   
 

 
 

   
 

 
 

   
 

 
 

   
 

 
 

   
 

                           
               

Depakene® Asam valproat 

2x2 cc (PO) 

 
 

   
 

 
 

   
 

 
 

   
 

 
 

   
 

 
 

   
 

 
 

   
 

 
 

   
 

                           

               
Ceftriaxone 1x500mg 

(PO) 

 
 

    
 

    
 

    
 

    
 

    
 

    
 

                              

P23 Luminal 2x30 mg (PO)  
 

   
 

 
 

   
 

 
 

   
 

 
 

   
 

                                       

               
Amoxicilin 2x250 mg 

(PO) 

 
 

   
 

 
 

   
 

 
 

   
 

 
 

                                          

KSR 3x200 mg (PO)  
 

 
 

  
 

 
 

 
 

  
 

 
 

 
 

  
 

 
 

                                          

Hidrochlorthiazid 1x10 mg 

(PO) 

 
 

    
 

    
 

    
 

                                          

Tiroxin 1x25 mg (PO)         
 

    
 

                                            

P24 Luminal 2x37,5 mg (PO)                                                        
               

Depakene® Asam valproat 
2x2,5 cc (PO) 

                                                       
               

Diazepam 3x1,5 mg (PO)                                                        

Co amoxiclav 3x1 (PO)                                                        

               
Domperidon 3x2 mg (PO)                                                        

P25 Luminal 2x45 mg (PO)  
 

  
 

 
 

 
 

  
 

                                                

Amoxicillin 3x250 mg 

(PO) 

    
 

    
 

 
 

                                              

               
Nistatin 4x2 cc (PO)                                                        

Vitamin B6 2x1tab (PO)                                                        
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Asam folat 1x1 tab (PO)                                                        

P26 Luminal 2x45 mg (PO)                                                        
               

Fenitoin 2x45 mg (PO)                                                        
               

Karbamazepin 2x1100 mg 

(PO) 
                                                       

               
Asam folat 1x1 mg (PO)                                                        

Vitamin B6 1x10 mg (PO)                                                        

Klorpromazine 2x7,5 mg 

(PO) 

                                                       

P27 Luminal 2x 50 mg (PO)                                                        

               

Fenitoin 2x60 mg (PO)                                                        

               
Paracetamol 4x500 mg 

(PO) 
                                                       

Asam folat 1x1 mg (PO)                                                        

Vitamin B6 1x10 mg (PO)                                                        

P28 Depakene® Asam valproat 
2x2 cc (PO) 

                                                       

               
Asam folat 1x1 mg (PO)                                                        

P29 Depakene® Asam valproat 
2x3 cc (PO) 

                                                       
               

Fenitoin 2x75 mg (PO)                                                        
               

P30 Luminal 2x50 mg (PO)                                                         

               

               
P31 Asam valproat 2x280 mg 

(PO) 
                                                       

               

Sibital® Na Fenobarbital 

2x60 mg (IV) 
                                                       

               
Fenobarbital 2x75 mg 

(PO) 
                                                       

               
P32 Depakene® Asam valproat                                                        
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2x0,85 cc (PO)                
Luminal 2x12 mg (PO)                                                        

               
Nistatsin  4x0,75 cc (PO)                                                        

P33 Sibital® Na Fenobarbital 

2x30 mg (PO) 
                                                       

               
Ampicillin 4x650 mg (IV)                                                        

Klroramfenikol 4x250 mg 
(IV) 

                                                       

P34 Luminal 2x20 mg (PO)   
 

                                                     

               

P35 Fenitoin 2x20 mg (PO)                                                        
               

Luminal 2x20 mg (IV) 

 
                                                       

                                                       

Diazepam 3x8 mg (PO)                                                        
               

Urdafalk 3x50 mg (PO)                                                        

 Ceftriaxone 2x500 mg 
(PO) 

                                                       

Dexametason 3x1,5 mg 
(PO) 

                                                       

P36 Depakene® Asam valproat 
2x0,5 cc (PO) 

                                                       

               
Ampicillin  6x500 mg (IV)                                                        

Gentamisin 2x32 mg (IV)                                                        

SF 6x150 cc (PO)                                                        

P37 Depakene® Asam valproat 

2x2,5 cc (PO) 
                                                       

               
Amoxicillin 3x250 mg 

(PO) 

                                                       

Captopril 3x6,25 mg (PO)                                                        

P38 Depakene® Asam valproat 
2x3,5 cc (PO) 

                                                       

               
Luminal 2x40 mg (PO)                                                        
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P39 Depakene® Asam valproat 
2x6 cc (PO) 

                                                      

               
Luminal 2x50 mg (PO)                                                        

               

Fenitoin 2x80 mg (PO)                                                        
               

P40 Luminal 2x30 mg (PO)                                                        

Fenitoin 2x30 mg (PO)                                                        
               

Sibital 2x50 mg (IV)                                                        
               

Depakene® Asam valproat 

2x4 cc (PO) 
                                                       

               
Diazepam 3x1,2 mg (IV)                                                        

               
Ampicilin 4x600 mg (PO)                                                        

Fentamicin 2x50 mg (IV)                                                        

Menpel 3x500 mg (IV)                                                        

Metronidazole 4x90 mg 

(PO) 
                                                       

P41 Depakene® Asam valproat 

2x3,6 mg (PO) 

                                                       

               

Asam folat 1x1 mg  (PO)                                                        

Vitamin B6 1x10 gm (PO)                                                        

Paracetamol 4x200 mg                                                        

P42 Luminal 2x100 mg (PO)                                                        

               
Asam folat 1x1 mg  (PO)                                                        

Vitamin B6 1x10 gm (PO)                                                        

Paracetamol 4x200 mg                                                        

P43 Asam valproat 2x50 mg 

(PO) 
                                                       

               
Diazepam 3x1 mg                                                        
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Cefixime 2x50 mg (PO)                                                        

Paracetamol 4x50 mg (PO)                                                        

Piracetam 3x50mg  (PO)                                                        

Vitamin b6 1x10 mg (PO)                                                        

P44 Karbamazepin 3x200 mg 

(PO) 
                                                       

               
Kloramfenikol 4x450 mg 

(IV) 

                                                       

Ceftriaxone 2x1 g (IV)                                                        

Paracetamol 3x250 mg 

(PO) 

                                                       

 

  



 

85 
 

Lampiran 3. (lanjutan) 

Tabel 14. Indikator Ketepatan Penggunaan OAE pada Pasien pediatrik Penderita Epilepsi di Instalasi Rawat Inap Anak RSUP Dr. M. Djamil Padang 

Tahun 2017 

 

N

o 

 

Pasie

n – 

Umu

r 

 

J

K 

 

BB 

(kg) 

 

 

 

Diagnosa  

 

 

La

ma 

Raw

at 

(Ha

ri) 

 

Data Lab ( L 

& trombosit: 

/   , Hb: 

g/dl, HCT: 

%, Na: 

Mmol/L,  Cr 

& ureum 

darah: 

mg/dl, SGOT 

& SGPT: u/l  

Obat Anti Epilepsi Imdikator Ketepatan  

 

 

Penggunaan  

Obat Lain 

 

 

 

 

Kondisi 

pulang 

Jenis Obat Dos

is 

Frek

uen 

si 

R

ut

e 

I O P D F 

1 P1 - 1 

tahun 

P 7,2 

kg 

Utama: kejang tidak 

diketahui 

 

Sekunder: Bronko-

pneumonia  

5 

 

 

 

 

 

 

13-12-

2017 

L: 8.470 

Hb: 11,9 

HCT: 34 

 

Luminal® 

Fenobarbital 

15 

mg 

2 x 1 po T T T T T - Perbaikan 

2 P2 - 4 

bulan 

P 5,8 

kg 

Utama: kejang tidak 

diketahui (first 

unprovoked) 

 

2 10-4-2017 

L: 11.180 

Trombosit: 

493.000 

Hb: 11 

Na: 134 

Luminal® 

Fenobarbital 

15 

mg 

2 x 1 po T T T T T - Perbaikan 

3 P3 – 

4 

bulan 

L 5,9 

kg 

Utama: kejang tidak 

diketahui 

 

Sekunder: gizi buruk, 

kraniosinotosis, 

8 7-3-2017 

L: 6.850 

HB: 10,8 

HCT: 31 

Na: 135 

Luminal® 

Fenobarbital 
 

Fenitoin® 

Fenitoin 

15 

mg 
 

15 

mg 

2 x 1 

 

2 x 1 

po 

 

po 

T 

 

T 

T 

 

T 

T 

 

T 

T 

 

T 

T 

 

T 

- Perbaikan 
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tracheomalasia  

4 P4 – 

4 

bulan 

P 6 kg Utama: kejang sindrom 

(infantile spasm) 

 

 

7 19-7-2017 

L: 5.790 

HB: 10,1 

HCT: 30 

Trombosit: 

433.000 

21-7-2017 

SGPT: 71 

SGOT: 67 

Luminal® 

Fenobarbital 
 

Depakene® 

Asam Valproat 
 

Fenitoin® 

Fenitoin 

15 

mg 
 

0,9 

cc 
 

 

15 

mg 

 

 

 

2 x 1 

 
 

2 x 1 

 
 

2 x 1 

po 

 

po 

 
po 

T 

 
 

 

T 

 

 

T

T 

T 

 
 

 

T 

 

 

T 

T 

 
 

 

TT 

 

T 

T 

 
 

 

T 

 

 

T 

 

 

T 

 
 

 

T 

 

 

T 

- Perbaikan 

5 P5 – 

2 

tahun 

L - Utama: kejang  umum 

eyelid mioklonik 

 

Sekunder: hiponatremia, 

motorik delayed, kurang 

gizi 

6 29-4-2017 

Na: 129 

28-4-2017 

L: 5000 

HB: 10,1 

HCT: 32 

Trombosit: 

684.000 

30-4-2017:  

Na: 133 

SGPT: 26 

SGOT: 8 

Luminal® 

Fenobarbital 
 

Depakene® 

Asam Valproat 
 

 

20 

mg 

 

1,5 

cc 

2 x 1 

 
 

2 x 1 

 

po 

 
 

po 

T 

 

T 

T 

 

T 

T 

 

T 

T 

 

T 

T 

 

T 

- Perbaikan  

6 P6 – 

6 

bulan 

P 5,4 

kg 

Utama: kejang tidak 

diketahui 

 

4  14-3-2017 

L: 4.900 

Na: 135 

HB: 9,6 

Luminal® 

Fenobarbital 

 

12,5 

mg 

2 x 1 

 

po 

 

T T T T T - Perbaikan 

7 P7 – 

12 

tahun 

L - Utama: kejang  tidak 

diketahui 
2 5-3-2017 

L: 17.540 

HN:12,5 

HCT: 38 

Trombosit: 

257.000 

Asam Valproat® 

Asam Valproat 

Sibital® 

Natrium 

Fenobarbital 

 

350 

mg 

 

 

100 

mg 

2 x 1 

 

 

2 x 1 

po 

 

 

 

iv 

T 

 

 

T 

T 

 

 

 

T 

T 

 

 

T 

T 

 

T 

T 

 

 

T 

Asam folat 1 x 

1mg, 

Vit. B6 1 x 

10mg 

Perbaikan 
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Na: 137 

SGPT: 13 

SGOT: 22 

  

8 P8 – 

6 

tahun 

P 14,5 

kg 
Utama:kejang tidak 

diketahui 

 

Sekunder: asma ringan-

sedang, kurang gizi, 

tonsilofaringitis akut, 

global development 

delay 

3 30-5-2017 

L: 13.140 

HB:12,4 

HCT: 36 

Trombosit: 

309.000 

SGPT: 18 

SGOT: 26 

Luminal® 

Fenobarbital 
 

Depakene® 

Asam Valproat 

 

30 

mg 

 

3 cc 

2 x 1 
 

2 x 1 

 

po 

 

po 

T 

 

T 

T 

 

T 

T 

 

T 

T 

 

T 

T 

 

T 

Vit. B6 1 x 

10mg 
Perbaikan 

9 P9 – 

2 

tahun 

P  9,8 

kg 

Utama: kejang umum 

tonik-klonik 

 

2 8-3-2017 

L: 4.290 

HB: 12,1 

HCT: 36 

Trombosit: 

103.000 

Na: 135 

Sibital® 

Natrium 

Fenobarbital 

 

 

25 

mg 

2 x 1 

 

iv 

 

 

T 

 

 

 

 

 

T 

 

 

 

 

 

 

 

 

T T 

 

 

 

 

 

T 

 

 

 

 

 

Stesolid o,6 cc 

iv 

Perbaikan 

10 P10 – 

3 

tahun 

P 8,5 

kg 

Utama: kejang fokal 

 

Sekunder: Demam, 

infeksi virus, infeksi 

saluran kemih 

6 2-5-2017 

L: 3.090 

HB: 11,7 

HCT: 36 

Trombosit: 

184.000 

SGPT: 266 

SGOT: 

415 

7-5-2017 

L: 15.330 

HB: 10,6 

HCT: 35 

Trombosit: 

Karbamazepin® 

Karbamazepin 

Luminal® 

Fenobarbital 

Fenitoin® 

Fenitoin 

 

 

100 

mg 

20 

mg 

200 

mg 

2 x 1 

2 x 1 

 

 

2 x 1 

po 

po 

 

po 

T 

T 

T 

 

 

 

T 

T 

T 

 

 

 

T 

T 

T 

T 

T 

T 

 

 

 

T 

T 

T 

 

 

 

- Perbaikan 
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242.000 

11 P11 – 

11 

tahun 

P 19 kg Utama: kejang tidak 

diketahui  

 

Sekunder: Susp. 

leukemia akut, demam 

non netropenia, kurang 

gizi 

9 13-5-2017 

Leukosit: 

25.090 

HB: 8,9 

HCT: 28 

Trombosit: 

85.000 

Luminal® 

Fenobarbital 
 

Depakene® 

Asam Valproat 

 

50 

mg 
 

8,5 

cc 

2 x 1 

 

2 x 1 

po 

 

po 

T 

T 

T 

T 

T 

T 

T 

T 

T 

T 

Cefotaxime® 

2 x 950 mg 
Perbaikan 

12 P12 – 

3 

tahun 

L 12 kg Utama: kejang tidak 

diketahui 

  

Sekunder: Cerebral 

palsy, kurang gizi 

2 14-5-2017 

Leukosit: 

12.120 

HB: 9,8 

HCT: 31 

Trombosit: 

288.000 

Na: 128 

SGPT: 17 

SGOT: 33 

Luminal® 

Fenobarbital 

Sibital® 

Natrium 

Fenobarbital 

 

 

30 

mg 

 

30 

mg 

2 x 1 

 

2x1 

po 

 

iv 

T 

 

T 

T 

 

T 

T 

 

T 

T 

 

T 

T 

 

T 

- Perbaikan 

13 P13 – 

1 

tahun 

L 6,5 

kg 

Utama: kejang tidak 

diketahui 

 

Sekunder: keterbatasan 

perkembangan fisiologis 

5 6-7-2017 

Leukosit: 

15.940 

HB: 10 

HCT: 29 

Trombosit: 

491.000 

Globulin: 

2,4 

Albumin:3,4 

Luminal® 

Fenobarbital 

Sibital® 

Natrium 

Fenobarbital 

 

15 

mg 

15 

mg 

2 x 1 

2x1 

po 

po 

T 

T 

T 

T 

T 

T 

T 

T 

T 

T 

- Perbaikan 

14 P14 – 

3 

bulan 

P 5,9 

kg 
Utama: kejang umum 

tonik-klonik 

 

Sekunder: gangguan 

5 4-5-2017 

Na: 133 

SGPT: 37 

SGOT: 

Luminal® 

Fenobarbital 

 

15 

mg 

2 x 1 po T T T T T - Perbaikan 
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metabolisme Ca 123 

5-5-2017 

Globulin: 

1,4 

Albumin: 

3,7 

6-5-2017 

Globulin: 

1,6 

Albumin: 

3,8 

15 P15 – 

9 

tahun 

L - Utama: kejang fokal 

 

Sekunder: perdarahan 

interkranial, intractable 

epilepsi 

18 10-4-2017 

Leukosit: 

12.280 

HB: 17,6 

HCT: 51 

Trombosit: 

517.000 

Na: 139 

SGPT: 65 

SGOT: 20 

12-4-2017 

Ureum 

darah: 9 

Cr darah: 

0,5 

20-4-2017 

Leukosit: 

6.500 

HB: 14,9 

HCT: 44 

Trombosit: 

Luminal® 

Fenobarbital 
 

Depakene® 

Asam Valproat 
 

Fenitoin® 

Fenitoin  

 

90

mg 
 

8cc 

 

 

100 

mg 

 

2 x 1 

 
2 x 1 

 

 

2 x 1 

 

 

po 

 

po 

 

 

po 

 

T 

 

 

 

 

T 

 

T 

 

 

T 

 

 

 

 

T 

 

T 

 

 

T 

 

T 

 

T 

T 

 

 

 

 

T 

 

T 

 

 

T 

 

 

 

 

T 

 

T 

 

 

IVFD 2A 20 

tpn, MC 50 cc, 

Ampisilin 4 x 

1g, 

Gentamisin 2 

x 90mg, 

Urdafalk 3 x 

125mg, 

Paracetamol 

500mg, 

Piracetam 3 x 

500mg, Asam 

folat 1 x 1mg, 

Vit. B1 1 x 

10mg, Vit. B6 

1 x 10mg, 

diazepam 1x5 

mg iv 

Perbaikan 
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497.000 

SGPT: 32 

SGOT: 14 

26-4-2017 

Leukosit: 

11.650 

HB: 14,9 

HCT: 43 

Trombosit: 

594.000 

16 P16 – 

6 

tahun 

L 13 kg Utama: kejang umum 

tonik 

 

Sekunder: cerebral palsy 

5 13-6-2017 

Leukosit: 

9.610 

HB: 11 

HCT: 34 

Trombosit: 

172.000 

Na: 136 

SGPT: 12 

SGOT: 22 

Depakene® 

Asam Valproat 

 

1,5c

c 

2 x 1 po T T T T T Asam folat 1 x 

1mg, Vit. B6 

1x 1mg, 

Paracetamol 

130 mg 

Pulang 

paksa 

17 P17 – 

4 

tahun 

L - Utama: kejang  tidak 

diketahui 

 

1 - Depakene® 

Asam Valproat 

60 

cc 

2 x 1 po T T T T T - Pulang 

paksa 

18 P18 – 

2 

tahun 

P 11 kg Utama: kejang  tidak 

diketahui (first 

unprovoked) 

 

Sekunder: Hirschprung 

disease, kurang gizi 

5 - Luminal® 

Fenobarbital 

Stesolid supp® 

Diazepam 

 

30 

mg 

 

125 

mg 

2 x 1 po 

 

po 

T 

 

T 

T 

 

T 

T 

 

T 

T 

 

T 

T 

 

T 

Paracetamol 3 

x 125 mg, 

klindamisin 2 

x 90 mg 

Perbaikan 

19 P19 – 

3 

tahun 

L 15 kg Utama: kejang tidak 

diketahui 

 

4 12-6-2017 

Leukosit: 

20.180 

Luminal® 

Fenobarbital 
 

Depakene® 

37,5 

mg 

 

2 x 1 

 

po 

 

T 

 

T 

 

 

T 

 

T 

 

T 

 

Diamex 3 x 

150 mg, Na 

bikarbonat 3 x 

Perbaikan 
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Sekunder: hidrosefalus 

obstruktif 

HB: 11,6 

HCT: 33 

Trombosit: 

474.000 

Na: 136 

Asam Valproat 

 

2,5 

cc 

2 x 1 po T 

 

T T T T 1,5 tab 

20 P20 – 

4 

tahun 

L 14 kg Utama: kejang tidak 

diketahui   

5 6-8-2017 

Leukosit: 

12.530 

HB: 10,7 

HCT: 30 

Trombosit: 

211.000 

Na: 130 

SGOT: 40 

SGPT:17 

Luminal® 

Fenobarbital 
 

Depakene® 

Asam Valproat 

 

30 

mg 
 

 

6 cc 

2 x 1 

 

2 x 1 

po 

 

po 

T 

 

T 

T 

 

T 

T 

 

T 

T 

 

T 

T 

 

T 

Asam folat 1 x 

1mg, Vit. B6 

1x 1mg 

Perbaikan 

21 P21 – 

4 

tahun 

P 12 kg Utama: kejang tidak 

diketahui 

 

Sekunder: cerebral palsy 

4 24-8-2017 

Leukosit: 

11.660 

HB: 10,6 

HCT: 33 

Trombosit: 

562.000 

SGOT: 24 

SGPT: 7 

Depakene® 

Asam Valproat 

Fenitoin® 

Fenitoin 

5 cc 

 

 
 

50 

mg 

2 x 1 

 

2 x 1 

 

 

 

po 

 

 

po 

T 

 

T 

T 

 

T 

T 

 

T 

T 

 

T 

T 

 

T 

Asam folat 1 x 

1mg, Vit. B6 

1x 10mg 

Perbaikan 

22 P22 – 

3 

tahun 

P 9 kg Utama: kejang tidak 

diketahui 

 

Sekunder: cerebral palsy 

7 21-12-2017 

Leukosit; 

2.170 

HB: 12,2 

HCT: 38 

Trombosit: 

220.000 

SGOT: 

Luminal® 

Fenobarbital 
 

Depakene® 

Asam Valproat 

 

20 

mg 
 

2 cc 

2x1 

 

2x1 

po 

 

po 

T 

 

T 

 

T 

 

T 

T 

 

T 

T 

 

T 

T 

 

T 

Ceftriaxone 1 

x 500 mg 

Perbaikan 
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125 

SGPT: 86 

23 P23 – 

2 

tahun 

L 17 kg Utama: kejang tidak 

diketahui 

 

Sekunder: hipokalemia, 

Congenital 

hypothyroidism without 

goiter, hiperaldosteron 

2 - Luminal® 

Fenobarbital 

 

30 

mg 

2x1 

 

po T T T T T Amoxicillin 

2x250mg, 

KSR 3x200 

mg, 

Hidroklortiazi

d 1x10 mg, 

Tiroxin 1x25 

mg 

Perbaikan 

24 P24 – 

2 

tahun 

L 10,5 

kg 

Utama: kejang tidak 

diketahui 

 

Sekunder: kurang gizi, 

infeksi akut pernapasan, 

demam, mual&muntah 

7 2-10-2017 

Leukosit: 

16.040 

HB: 11,8 

HCT: 34 

Trombosit: 

332.000 

5-10-2017 

Na: 141 

SGOT: 28 

SGPT: 9 

Luminal® 

Fenobarbital 
 

Depakene® 

Asam Valproat 

 

37,5 

mg 

 
 

2,5 

cc 

2x1 

 

2x1 

po 

 

po 

T 

 

T 

 

T 

 

T 

T 

 

T 

T 

 

T 

T 

 

T 

Co amoxiclav 

3x1, 

domperidon, 

3x2 mg, ML 

1000kal, MC 

6x50 cl/NGT, 

diazepam 

3x1,5 mg 

Perbaikan 

25 P25 – 

4 

tahun  

L 17 kg Utama: kejang tidak 

diketahui (trigger of 

fever) 

 

Sekunder: kurang gizi, 

infeksi akut pernapasan 

3 19-11-

2017 

L: 21.440 

HB: 11,9 

HCT: 34 

Luminal® 

Fenobarbital 

 

45 

mg 

2x1 po T T T T T IVFD KaEN 

IB 16 tpm O2 

1L/mnt, MB 

1400 kal, 

amoxicilin 

3x250 mg, 

paracetamol 

4x200 mg, 

nistatin 4x2cc, 

asam folat 1 x 

1tab, Vit. B6 

2x 1tab 

Perbaikan 

26 P26 – 

7 

L 17 kg Utama: kejang fokal 

structural 

 

11 2-4-2017 

L: 17.000 

HB: 12,1 

Luminal® 

Fenobarbital 

45 

mg 
 

2x1 

 

po 

 

T 

 

T 

 

T T 

 

T 

 

Klorpromazin

e 2x7,5 mg po, 

Asam folat 1 x 

Perbaikan 
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tahun Sekunder: cerebral palsy, 

gangguan freedy 

HCT: 37 

Trombosit: 

622.000 

SGOT: 24 

SGPT: 23 

Fenitoin® 

Fenitoin 

Karbamazepin® 

Karbamazepin 

 

45 

mg 

100

mg 

2x1 

2x1 

po 

po 

T 

T 

 

T 

T 

 

T 

T 

T 

T 

 

T 

T 

 

1mg, Vit. B6 

1x 10mg 

27 P27 – 

8 

tahun 

P 24 kg Utama: infeksi saluran 

pernapasan atas 

 

Sekunder: kejang tidak 

diketahui, demam 

4 23-11-

2017 

L: 12.070 

HB: 13,6 

HCT: 42 

Trombosit: 

389.000 

Luminal® 

Fenobarbital 

Fenitoin® 

Fenitoin 

50

mg 
 

60 

mg 

2x1 

 

2x1 

po 

 

po 

T 

 

T 

T 

 

T 

T 

 

T 

T 

 

T 

T 

 

T 

 

Paracetamol 

4x500 mg iv, 

Asam folat 1 x 

1mg, Vit. B6 

1x 10mg  

Perbaikan 

28 P28 – 

6 

tahun 

P  - Utama: kejang tidak 

diketahui 

1 13-10-

2017 

SGOT: 23 

SGPT: 20 

Depakene® 

Asam Valproat 

 

2 cc 2x1 po T T T T T Asam folat 1 x 

1mg 
Pulang 

paksa 

29 P29 – 

13 

tahun 

P  - Utama: kejang tidak 

diketahui 

 

 

5 - Depakene® 

Asam Valproat 

Fenitoin® 

Fenitoin 

3 cc 

 
 

 

75 

mg 

2x1 

 

2x1 

po 

 

 

po 

T 

 

T 

T 

 

T 

T 

 

T 

TT 

 

TT 

T 

 

T 

- Perbaikan 

30 P30 – 

10 

tahun 

P 25 kg Utama: kejang fokal  

genetik 

 

 

4 2-6-2017 

L: 15.290 

HB: 12,7 

HCT: 39 

Trombosit: 

335.000 

Luminal® 

Fenobarbital 

 

50 

mg 

2x1 po T T T T T - Perbaikan 

31 P31- 

6 

tahun 

L 23 kg Utama: kejang umum 

structural 

5 - Asam Valproat® 

Asam Valproat 

Sibital® 

Natrium 

Fenobarbital 

Fenitoin® 

Fenitoin 

280 

mg 
 

60 

mg 

 

75 

mg 

2x1 

 

2x1 

 

2x1 

po 

 

po 

 

po 

T 
 

T 
 

 
 

T 

T 
 

T 
 

 
 

T  

T 

T 

 

T 

T 
 

T 
 

 
 

T  

T 
 

T 
 

 
 

T 

- Perbaikan 
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32 P32 – 

3 

bulan 

L 5,7 

kg 

Uatama: kejang  sindrom 

(otahara sindorm) 

 

Sekunder: candidiasis 

oral, anemia normostik 

normokrom 

7 14-7-2017 

L: 11.710 

HB: 10,8 

HCT: 33 

Trombosit: 

574.000 

Depakene® 

Asam Valproat 

Luminal® 

Fenobarbital 

0,85 

cc 

 
 

12 

mg 

2x1 

 

2x1 

po 

 

po 

T 

 

T 

T 

 

T 

T 

 

T 

T 

 

T 

T 

 

T 

Nistasin 

4x0,75 cc 
Perbaikan 

33 P33 - 

3 

tahun 

L 13,5 

kg 

Utama: kejang tidak 

diketahui, status 

epileptikus ec susp. 

enchepalitis dan 

meningitis  

 

6 28-6-2017 

Na: 133 
Sibital® 

Natrium 

Fenobarbital 

 

30 

mg 

2x1 iv T T T T T IVFD 2A 37 

cc/jam, 

aminofusin 

paed 5% 260 

cc/hari, 

ampicillin 

4x650 mg iv, 

kloramfenikol

4x250 mg iv 

Perbaikan 

34 P34 – 

4 

bulan 

L 7,8 

kg 

Utama: kejang tidak 

diketahui 

 

 

2 - Luminal® 

Fenobarbital 

20 

mg 

2x1 po T T T T T - Perbaikan 

35 P35 – 

2 

tahun 

P 8,6 

kg 

Utama: penurunan 

kesadaran ec 

encephalitis, kejang tidak 

diketahui, kurang gizi 

23  16-9-2017 

L: 12.110 

HB: 98 

HCT: 32 

Trombosit: 

117.000 

SGPT: 88 

SGOT: 

246 

Fenitoin® 

Fenitoin 

Luminal® 

Fenobarbital 

 

20 

mg 
 
 

20 

mg 
 

 

2x1 

 

2x1 

 

po 

 

iv 

 

T 

 

T 

T 

 

T 

T 

T 

T 

 

T 

T 

 

T 

O2 nasal,  

IVFD 2A 150 

cc/kg BB/hari 

12 tpn, 

dexametason 

3x1,5 mg, 

ceftriaxone 

2x500 mg, 

mannitol drip 

0,5 

mg/kg/jam, 

MC3x60cc, 

urdafalk 3x50 

mg, Diazepam 

3x8g 

Perbaikan  

36 P36 – 

10 

P 9,3 Utama: kejang tidak 

diketahui, meningitis, 

11 13-2-2017 

L: 22.220 

Depakene® 

Asam Valproat 

0,5 

cc 

2x1 iv T T T T T Ampicilin 

6x500 mg iv, 

Perbaikan  
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bulan kg status epileptikus HB: 10 

HCT: 30 

Trombosit: 

420.000 

Na: 137 

22-2-2017 

SGOT: 30 

SGPT: 17 

 gentamisin 

2x32 mg iv, 

SF 6x150 cc 

37 P37 – 

3 

tahun 

L 15 kg Utama: sindrom nefrotis 

akut 

 

Sekunder: kejang  tidak 

diketahui, cerebral palsy 

4 19-8-2017 

L: 15.850 

HB: 8,4 

HCT: 26 

Trombosit: 

675.000 

Na: 136 

Ureum 

darah: 20 

Cr: 0,3 

SGOT: 32 

SGPT: 31 

Depakene® 

Asam Valproat 

 

2,5 

cc 

2x1 po T T T T T ML nefritik 

1.300 kkal, 

garam 1 

gr/hari, protein 

15 gr/hari, 

amoxicillin 

3x250 mg po, 

captopril 

3x6,25 mg po 

Perbaikan 

38 P38 – 

11 

tahun 

P 20 kg Utama: 

Bronkopneumonia 

 

Sekunder: kejang tidak 

diketahui, cerebral palsy 

1 18-7-2017 

L: 12.020 

HB: 11,6 

HCT: 33 

Trombosit: 

466.000 

SGOT: 

141 

SGPT: 47 

Depakene® 

Asam Valproat 

Luminal® 

Fenobarbital 

 

3,5 

cc 

 
 

40 

mg 

2x1 

 

2x1 

po 

 

po 

T 

 

T 

T 

 

T 

TT 

 

T 

T 

 

T 

T 

 

T 

MC 8x200 cc Meninggal 

39 P39 – 

8 

tahun 

P 20 kg Utama: kejang umum 

genetik 

 

Sekunder: hiponatremia, 

ensefalopati dengue, 

kurang gizi  

6 16-5-2017 

L: 8.870 

HB: 11,5 

HCT: 34 

Trombosit: 

436.000 

Na: 127 

SGOT: 27 

Depakene® 

Asam Valproat 

Luminal® 

Fenobarbital 

Fenitoin® 

Fenitoin 

6 cc 
 
 

50 

mg 

80 

mg 

2x1 

2x1 

2x1 

po 

po 

po 

T 

T 

 

T 

T 

T 

 

T 

T 

T 

T 

TT 

T 

 

T 

T 

T 

 

T 

IVFD KAE 

1B 18 tts/1, 

ML 150kkal 

Perbaikan  
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SGPT: 24 

40 P40 – 

2 

tahun 

P 12 kg Utama: kejang umum 

struktural, ensefalitis, 

tetanus 

48 8-6-2017 

L: 13.610 

HB:  10,3 

Trombosit: 

346.000 

SGOT: 

263 

SGPT: 228 

13-6-2017 

L: 21.050 

HB: 10 

HCT: 30 

Trombosit: 

758.000 

26-7-2017 

L: 9.290 

HB: 8,9 

HCT: 28 

Trombosit: 

598.000 

Na: 134 

 

Luminal® 

Fenobarbital 

Fenitoin® 

Fenitoin 

Depakene® 

Asam Valproat 

Sibital® 

Natrium 

Fenobarbital 

 

 

 

 

30 

mg 

30 

mg 

4cc 

 

 

50 

mg 

2x1 

2x1 

2x1 

2x1 

po 

po 

po 

iv 

T 

T 

T 

T 

T 

T 

T 

T 

T 

T 

TT 

T 

T 

T 

T 

T 

T 

T 

T 

T 

Ampicilin 

4x600 mg po, 

fentamicin 

2x50 mg iv, 

menpenel 

3x500 mg iv, 

metronidazole 

4x90 mg, 

Diazepam iv 

Perbaikan 

41 P41 – 

6 

tahun 

P 16 kg Utama: DBD grade 1 

 

Sekunder: kejang umum 

structural, kurang gizi 

2 18-6-2017 

L: 4.670 

HB:12,6 

HCT: 40 

Trombosit: 

77.000 

19-6-2017 

SGPT: 12 

SGOT: 21 

Depakene® 

Asam Valproat 

 

3,6 

cc 

2x1 po T T T T T IVFD 2A 

65cc/kgBB/ha

ri, asam folat 

1x1mg, vit B6 

1x10mg, 

paracetamol 

4x200mg 

Perbaikan 

42 P42 – 

12 

tahun 

L 49 kg Utama: tonsilofaringitis 

akut 

 

Sekunder: kejang umum 

penurunan kesadaran 

2 22-10-

2017 

L: 5.830 

HB: 13 

Trombosit: 

Luminal® 

Fenobarbital 

 

100 

mg 

2x1 po T T T T T Paracetamol. 

Asam folat 

1x1mg, vit B6 

1x10mg 

Perbaikan 
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192.000 

Na: 137 

 

43 P43 – 

2 

tahun 

P 11 kg Utama: hiperprirexia 

 

Sekunder: kejang fokal 

structural, cerebral palsy, 

tonsilofaringitis akut 

7 - Asam Valproat® 

Asam Valproat 

 

50 

mg 

2x1 po T T T T T Cefixime 

2x50mg, 

paracetamol 

4x50mg, 

diazepam 

3x1mg, vit B6 

1x10mg, 

piracetam 

3x50mg 

Perbaikan  

44 P44 – 

8 

tahun 

L 24 kg Utama: demam tifoid, 

kejang fokal 

3 8-5-2017 

L: 6.580 

HB: 12,3 

HCT: 37 

Trombosit: 

289.000 

Ureum 

darah: 19 

Cr 

darah:0,5 

Karbamazepin® 

Karbamazepin  

 

 

 

200 

mg 

3x1 po T T T T T Kloramfenikol 

4x450 mg iv, 

ceftriaxone2x1 

g iv, 

paracetamol 

3x250 mg 

Perbaikan  

Total TT

= 

1  

TT

= 

0 

TT= 

3 

TT  

= 2  

TT 

= 

0 

  

 

Keterangan :  I = Indikasi   P = Pasien   F = Frekuensi TT = Tidak tepat 

O = Obat   D = Dosis   T = Tepat  
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Lampiran4. Output Statistik Uji Univariat Pasien Pediatrik Penderita Epileps di 

Instalasi Rekam Medis RSUP M. Djamil Padang tahun 2017 
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Lampiran 4.  Output Statistik Uji Bivariat Pasien Pediatrik Penderita Epileps di 

Instalasi Rekam Medis RSUP M. Djamil Padang 

 

 

 

 

 

 

 

 

Lampiran 5. Surat Perizinan 
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Lampiran 5. (lanjutan) 



 

101 
 

 

 


