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ABSTRACT

EEG FINDINGS AND GOOD INITIAL RESPONSE TO EPILEPTIC DRUGS IN EPILEPSY PEDIATRICS

Background. Epilepsy is one of neurological disorder that cause disability and death. Initial
response to antiepileptic drugs (AEDs) is the best predictive indicator to determine remission of epilepsy.
Electroencephalography (EEG) findings can help determine the type of epilepsy and the best choice of
antiepileptic drug to be given. Objectives. To investigate how is response in monotherapy antiepileptic drug
in patients with newly diagnosed epilepsy Method. Cohort prospective study was conducted by the looking
the eeg findings in neurology outpatient clinic Cipto Mangunkusumo hospitals (RSCM) between January to
August 2017 on newly diagnosed pediatric epilepsy. Response of AED monotherapy was observed after
three months of treatment. Results. There were 92 subjects that fulfilled the criteria. The incidence of newly
diagnosed epilepsy children at RSCM was 21.9%. Initial respons to monotherapy AED are 77,2% and
electroencephalography (EEG) findings were normal 57,6% dan abnormal 42.4% to monotherapy AED in
newly diagnosed epilepsy patient. Conclusion. Most of the subject have a good initial response to
monotherapy AED. The influence factors of the initial response is EEG findings.
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Pendahuluan

Identifikasi sejak awal terhadap pasien epilepsi yang berisiko untuk menjadi epilepsi intraktabel
harus segera dilakukan. Respons terhadap OAE sejak awal merupakan faktor prognostik yang kuat.
Penderita epilepsi yang tidak respons diawal pengobatan hanya 11% yang akan mengalami bebas kejang.
Penderita yang tidak respon dengan OAE pertama, 14% menjadi bebas kejang ketika diobati dengan OAE
kedua, tetapi hanya 3% yang bebas kejang dengan kombinasi dua OAE. Hal ini menyebabkan epilepsi yang
refrakter dapat diprediksi sejak awal jika tidak respons terhadap terapi OAE."

Epilepsi merupakan diagnosis berdasarkan klinis dan pemeriksaan EEG memainkan peranan
penting dalam hal penting evaluasi ada tidaknya gambaran iktal dan interintal pada rekaman pada waktu
pemeriksaan.. Pemeriksaan EEG yang tidak menunjukkan kelainan tidak serta merta menyingkirkan
kemungkinan adanya epilepsi. Gambaran EEG menunjukkan eksitasi dan inhibisi dalam lepasnya muatan
listrik di otak. Beberapa gambaran hasil pemeriksaan yang dapat ditemukan adalah apakah merupakan
kejadian paroksimal neurologi, apakah kejang bersifat fokal atau umum, identifikasi sindroma spesifik dan
adanya photosensitivitas.?*

Aktivitas epileptiform yang terlihat pada gambaran EEG merupakan sesuatu yang spesifik namun
bukan hal yang bersifat sensitive. Gambaran sensitivitas EEG hanya berkisar 25-56% sedangkan spesifisitas
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mencapai 78-98%. Beberapa prosedur aktivasi yang dapat dilakukan pada saat perekaman dapat berupa
stimulasi photic, hiperventilasi, deprivasi tidur dan tidak tidur. 23

Penderita yang tidak respons dengan OAE dalam 3 bulan pertama harus segera dievaluasi.* Tidak
respons terhadap OAE pertama tidak selalu menjadi penyebab epilepsi yang refrakter terhadap OAE, tetapi
tidak respons terhadap OAE sejak awal pengobatan dapat menjadi faktor prognostik untuk memprediksi
kegagalan terhadap pengobatan dan remisi epilepsi.® Kontrol kejang yang tidak adekuat setelah pengobatan
sejak awal dapat merupakan tanda prognostik yang buruk. Sehingga sejak awal dapat dilakukan tindakan
untuk mencari faktor-faktor yang mungkin menjadi penyebab keadaan epilepsi yang tidak respons terhadap
OAE seperti faktor genetik dan polimorfism target obat.87

Penilaian respons awal terhadap OAE pada pasien baru diperlukan agar dokter dapat segera
melakukan rujukan ketika pasien menunjukkan respons tidak baik. Selain itu dapat dilakukan evaluasi dan
monitor yang lebih ketat untuk mencegah kejang menjadi intraktabel. Penelitian ini juga mempunyai arti
klinis yang penting dalam memprediksi epilepsi yang resistan terhadap OAE pada pasien epilepsi yang baru
terdiagnosis. Apakah gambaran EEG merupakan factor yang mempengaruhi sejak awal tidak respons
dengan OAE monoterapi, sehingga dapat segera dievaluasi penyebab tidak respons

Penelitian ini dilakukan untuk mengetahui bagaimana gambaran EEG sebelum mendapat
pengobatan dan melihat respons awal terapi OAE monoterapi pada pasien epilepsi baru pertama kali di
RSCM.

Tinjauan Teoritis

Berdasarkan ILAE tahun 2005 epilepsi adalah suatu gangguan pada otak. Ditandai adanya kejang
epileptik berdampak neurobiologis, kognitif, psikologis dan sosial. Sedangkan yang dimaksud dengan kejang
epileptik adalah terjadinya gejala dan/atau tanda yang bersifat transien akibat dari aktivitas abnormal neuron
otak yang bersifat berlebihan dan sinkron.8-12

Secara praktis, definisi yang digunakan untuk menegakkan diagnosis epilepsi saat ini berdasarkan
ILAE tahun 2014 yaitu terdapat salah satu dari kriteria berikut: 1) setidaknya terdapat dua kejang tanpa
provokasi (atau kejang refleks) yang terpisah >24 jam; 2) terdapat satu kejang tanpa provokasi (atau kejang
refleks) namun memiliki risiko mengalami kejang lebih lanjut setidaknya 60% yang terjadi pada 10 tahun ke
depan; 3) terdiagnosis suatu sindroma epilepsi.2

Diperkirakan 70 juta orang di seluruh dunia mengalami epilepsi, di mana sekitar 80% di antaranya
hidup di negara berkembang.813 Berdasarkan kriteria ILAE 2014, 70% penderita epilepsi dapat mengalami
bebas kejang dengan satu atau lebih OAE. Walaupun efek samping karena efek obat yang dilaporkan
mencapai 60% dan 4% bahkan menghentikan pengobatan.?

Epilepsi merupakan penyakit kronik yang sejak awal harus dilakukan pencegahan menjadi intraktabel
dengan identifikasi cepat dan pengobatan maksimal. Ada dua pertanyaan yang mendasari yakni (1).Apakah
luaran yang buruk pada pasien epilepsi yang baru didiagnosa dapat diketahui setelah 2 tahun
pengobatan.(2). Identifikasi dini terhadap luaran yang buruk dapat sesegera mungkin dan jika bisa dilakukan,
kapankah tepatnya ?'4

Sampai lebih dari 30 tahun monoterapi masih merupakan pilihan dalam pengobatan epilepsi karena
beberapa alasan antara lain, risiko efek samping yang kecil, kepatuhan yang lebih baik, dapat mencegah
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interaksi farmakokinetikk dan farmakodinamik obat. Sebagian besar penelitian melaporkan dengan
monoterapi 50-70% penderita epilepsi bebas kejang.’

Masih menjadi pertanyaan apakah monoterapi dengan obat kedua menjadi terapi tambahan atau
politerapi sebagai pilihan ketika obat monoterapi pertama tidak dapat mengontrol kejang. Pemberian OAE
monoterapi dapat mencegah efek farmakodinamik dan farmakokinetik sehingga risiko, efek samping dan
biaya menjadi lebih kecil.">

Diagnosis epilepsi sebagian besar dapat ditegakkan hanya berdasarkan anamnesis yang baik.
Anamnesis harus meliputi detail gambaran (semiologi) serangan, kondisi saat terjadinya serangan, pola
harian, ada tidaknya faktor pencetus dan riwayat keluarga. Alat perekam video seperti telepon selular yang
dilengkapi kamera saat ini sudah makin terjangkau oleh khalayak luas, dapat sangat bermanfaat membantu
penegakan diagnosis. Pemeriksaan fisis dapat dilihat dengan adanya tanda-tanda dari gangguan yang
berhubungan dengan epilepsi seperti trauma kepala, gangguan kongenital, gangguan neurologi fokal atau
difus, infeksi telinga atau sinus. Pemeriksaan juga harus memperhatikan adanya keterlambatan
perkembangan, organomegali, perbedaan ukuran antara anggota tubuh yang dapat menunjukkan adanya
gangguan pertumbuhan otak unilateral. Pemeriksaan fisis dilakukan untuk mengidentifikasi defisit neurologis
yang dapat menandakan adanya gangguan neuroanatomi serta mencari tanda-tanda klinis lain yang
menunjukkan kemungkinan kelainan spesifik, misalnya kelompok sindroma neurokutaneus. .16

Pemeriksaan elekiroensefalografi (EEG) mempunyai peranan yang sangat penting dalam diagnosis
epilepsi dan harus dilakukan pada semua pasien. Tujuan pemeriksaan EEG adalah mendukung diagnosis,
menentukan tipe kejang dan sindroma epilepsi spesifik serta mengidentifikasi kemungkinan faktor yang
dapat mencetuskan kejang misalnya prosedur aktivasi."” Gambaran EEG dapat memberi petunjuk mengenai
lokasi/fokus epileptogen serta menentukan etiologi.®

Pemberian OAE ditujukan untuk kontrol kejang, kejang berhenti atau bebas kejang tanpa efek
samping. Hampir 50-70% pasien dapat mencapai tujuan ini dengan menggunakan satu jenis obat
antiepilepsi atau monoterapi.’'%20 QObat anti epilepsi merupakan tatalaksana utama pada epilepsi. Prinsip
tatalaksana epilepsi adalah tercapainya bebas kejang tanpa mengalami reaksi simpang obat, sehingga
idealnya berupa monoterapi dengan dosis obat terendah yang dapat mengendalikan kejang. Untuk
mencapai tujuan ini pemilihan obat harus disesuaikan dengan keadaan pasien, terutama diagnosis spesifik,
usia, jenis kelamin dan penyakit penyerta.

Pemberian monoterapi OAE generasi pertama masih merupakan pilihan awal pada terapi epilepsi
yang baru terdiagnosa. Sedangkan OAE generasi kedua dianjurkan penggunaannya hanya sebagai terapi
tambahan. OAE monoterapi lebih sering diresepkan karena lebih banyak penelitian yang mendasarinya dan
lebih familiar penggunaanya dibanding generasi berikutnya yang terbatas data efikasi dan memerlukan biaya
yang lebih besar.2-23

Prinsip pengobatan epilepsi adalah mulai dengan satu macam obat karena sebagian besar anak
epilepsi respons dengan menggunakan OAE monoterapi. Pilihan obat harus sesuai dengan tipe kejang dan
epilepsinya. Polifarmasi menyebabkan banyak masalah diantaranya obat berkompetisi pada ikatan protein
satu dengan yang lainnya, dapat meningkatkan kecepatan metabolism obat kedua, efek kumulasi yang bisa
menyebabkan toksisitas dan kepatuhan yang buruk.?*

Pasien yang respons awal baik mempunyai prognosis yang lebih baik dibanding yang tidak
respons atau respons buruk karena besar kemungkinan menjadi epilepsi yang intraktabel.?52” Meski secara
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umum sebagian besar anak dengan epilepsi dapat bebas dari kejang dengan penggunaan obat, namun
sekitar 10-40% anak akan mengalami epilepsi resisten obat. Dengan pemberian obat pertama secara tepat
diperkirakan 50-70% anak dapat mencapai remisi, sedangkan penambahan obat kedua akan memberikan
remisi hanya terhadap 30-50% .12.14.26-29

Respons penderita epilepsi terhadap OAE dapat terlihat sejak awal dimana 6 bulan pertama
merupakan prediksi terbaik untuk 12 bulan kemudian. Tidak bebas kejang dalam kurun waktu 12 bulan atau
satu tahun pertama dengan satu atau 3 obat dapat diprediksi kelak menjadi epilepsi yang refrakter. 53035

Jika kejang tidak terkontrol dalam 3 bulan pertama pengobatan OAE pemberian obat kedua
sebagai pengobatan tambahan dilakukan dan evaluasi 3 bulan untuk melihat respons berikutnya. Jika 3
bulan kedepannya kejang terkontrol, pemberian obat kombinasi dilanjutkan sampai 3 bulan kedepan dengan
pemberian OAE monoterapi obat kedua. Jika tidak menunjukkan respons atau respons buruk dengan masih
didapatkan kejang sebaiknya dilakukan rujukan ke pusat pelayanan kesehatan yang dapat melakukan
evaluasi subspesialistik seperti kemungkinan operasi.*

Penelitian terhadap pasien anak menemukan bahwa adanya abnormalitas EEG terutama berupa
perlambatan dan paku ombak fokal menunjukkan prognosis yang lebih buruk.'®36-3 EEG merupakan
pemeriksaan yang mampu menentukan fokus epilepsi. Jika dikombinasikan dengan pemeriksaan imaging
seperti MRI dapat membantu mendeteksi faktor etiologi terjadinya epilepsi refrakter. Keadaan ini penting
agar dapat membantu menentukan pengobatan yang lebih baik dan meningkatkan prognosis hasil
pengobatan epilepsi. Tingginya frekuensi kejang telah diketahui merupakan keadaan yang berhubungan
dengan adanya sklerosis hipokampus, serebral malformasi dan tumor,39:40

Risiko berulangnya kejang setelah 2 tahun pengobatan mencapai 27% jika gambaran eeg normal
dibandingkan 58% jika terdapat gelombang epileptiform. Gambaran aktivitas epileptiform atau perlambatan
menunjukkan risiko untuk relaps mencapai 1,45 kali. Mangunatmadjaet dkk menemukan pada kejang fokal
dengan evolusi gambaran aktivitas epileptiform berhubungan dengan epilepsy yang intraktabel secara
bermakna.*’

Widodo dalam penelitiannya menemukan faktor risiko jenis kelamin, awitan kejang < 1 tahun,
frekuensi kejang > 10 kali perbulan status neurologi yang abnormal, EEG epileptiform dan gambaran MRI
abnormal merupakan faktor yang berperan dalam terjadinya epilepsi yang sukar disembuhkan. Yang
kemudian dikembangkan menjadi sistem skoring yang dapat digunakan pada anak dibawah usia 5 tahun.*2

Metode Penelitian

Penelitian merupakan uji prognostik dengan desain kohort prospektif terhadap respons awal terapi
pada pasien epilepsi baru selama 3 bulan. dilakukan di Poliklinik Neurologi Anak IKA FKUI-RSCM dalam
kurun waktu Januari sampai dengan Agustus 2017. Populasi penelitian adalah semua anak yang baru
terdiagnosis epilepsi dengan usia dibawah 17 tahun. Populasi terjangkau adalah anak yang memenuhi
kriteria di atas yang berobat ke Poliklinik Neurologi Anak IKA FKUI-RSCM.

Kriteria inklusi adalah pasien epilepsi baru dan didiagnosis di RSCM, pasien epilepsi baru rujukan
dari luar RSCM yang didiagnosis epilepsi, pasien lama yang baru terdiagnosis kurang dari 3 bulan, seluruh
pasien berumur dibawah 17 tahun dan konfirmasi diagnosis oleh konsultan neurologi anak dan orangtua
bersedia anaknya menjadi subyek penelitian. Sedangkan kriteria eksklusi adalah yang telah mendapat lebih
dari satu OAE, tidak patuh minum obat, adanya kelainan metabolik bawaan dan sindroma epilepsi.
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Dilakukan pencatatan data dasar berupa identitas, umur dan jenis kelainan pada formulir penelitian.
Anamnesis untuk diagnosis epilepsi dilakukan dengan menanyakan umur, karakteristik serangan, deskripsi
kejang, riwayat kehamilan dan persalinan, berat badan lahir, riwayat kejang sebelumnya, riwayat
perkembangan. Pemeriksaan fisis lengkap dilakukan pada semua pasien termasuk berat badan, lingkaran
kepala, kelainan kongenital, dan status neurologis. Diagnosis klinis epilepsi awal dikerjakan oleh peneliti dan
dikonsulkan ke konsultan dengan menggunakan klasifikasi epilepsi. Pasien kemudian diberikan pengobatan
berdasarkan protokol pengobatan epilepsi. Setelah itu dilakukan pemeriksaan EEG rutin pada seluruh pasien
sedangkan MRI kepala terutama ditujukan pada pasien dengan satu atau lebih hal seperti berikut : kejang
fokal baik secara anamnesis atau EEG, kejang umum berumur dibawah 1 tahun, kelainan neurologi fokal
secara klinis dan dicurigai kemungkinan adanya lesi serebral.

Tatalaksana dilakukan berdasarkan jenis epilepsi dan pemberian OAE monoterapi melalui
pemilihan jenis obat berdasarkan protokol pengobatan epilepsi. Dilakukan kontrol 2 minggu pertama setelah
dilakukan diagnosis dan pengobatan, kemudian kontrol tiap bulannya dengan penilaian respons dini/awal 3
bulan pengobatan. Pada saat kontrol dievaluasi respons terhadap pengobatan yaitu bebas kejang, jika masih
kejang dievaluasi dosis obat dan bagaimana kepatuhan minum OAE. Evaluasi bebas kejang pertama
dilakukan 2 minggu setelah pemberian obat dengan catatan jika kejang masih ada dapat segera kontrol
untuk penyesuaian dosis obat. Kemudian kontrol berikutnya adalah tiap bulan sampai 3 bulan bebas kejang
dimana benar- benar tidak dijumpai kejang sama sekali. Pasien yang telah mendapat OAE monoterapi
sebelum kontrol ke RSCM dicatat bagaimana pemberian obat sejak awal, 2 minggu, 1 bulan dan seterusnya
sampai respons obat sampai 3 bulan. Pasien lama yang baru terdiagnosis epilepsi kurang dari 3 bulan di
RSCM pencatatan data diambil dari catatan rekam medik. Pasien-pasien yang mengalami putus obat atau
kepatuhan minum obat yang buruk dieksklusi. Semua data pemeriksaan dicatat dalam formulir penelitian.

Protokol pengobatan epilepsi

1. Penentuan obat yang digunakan tergantung dari jenis epilepsi yang ditentukan secara klinis dan EEG.%

2. Pengobatan dimulai dengan satu OAE lini pertama dengan dosis kecil kemudian dosis dinaikkan setiap
1-2 minggu yang tergantung keadaan pasien sampai tidak ada kejang lagi. Frekuensi pemberian
disesuaikan dengan waktu paruh obat.

3. Obat epilepsi dapat diganti dengan cepat bila terdapat reaksi idiosinkrasi atau efek samping yang tidak
dapat ditoleransi.

Identifikasi Variabel Bebas yaitu gambarn elektroensefalografi. Sedangkan variabel terikat adalah
respons awal terhadap OAE.

Data dimasukkan ke dalam database untuk diolah dan dianalisis menggunakan piranti lunak SPSS
for Windows 18.0. Analisis yang dilakukan adalah analisis bivariat dan multivariat. Analisis bivariat terhadap
variabel-variabel bebas menggunakan uji kai kuadrat atau uji Fisher exact. Variabel bebas dengan nilai p <
0,25 pada analisis bivariat akan dianalisis secara multivariate.

Penelitian ini mendapat persetujuan etik dari Komisi Etik Fakultas Kedokteran Indonesia dengan
surat keterangan lolos etik nomor 422/UN2.F1/ETIK/2017.

Hasil penelitian

Selama kurun waktu penelitian selama 8 bulan yaitu sejak Januari sampai dengan Agustus
didapatkan 97 anak epilepsi baru dengan usia awitan di 4 bulan sampai dengan 17 tahun yang berkunjung
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ke RSUPN dr Cipto Mangunkusumo. Dengan jumlah seluruh pasien baru yang datang ke poli neurologi anak
sebanyak 442 orang anak. sehingga insidens penderita epilepsi baru sebesar 21,9%. Sebanyak 5 pasien
tidak diikut sertakan karena kepatuhan minum obat yang buruk dan tidak bisa dihubungi untuk mengetahui
respons terhadap OAE. Sehingga terdapat 92 pasien yang memenuhi persyaratan penelitian, dimana
sebanyak 71 anak (77,2%) respons dengan OAE monoterapi dan 21 (22,8%) tidak respons/respons buruk
dalam 3 bulan pengobatan.

Tabel 1. Karakteristik subyek penelitian

Variabel Jumlah Persentase

Jenis kelamin

- Laki laki 50 54,3%

- Perempuan 42 45,7%
Usia

- <1tahun 18 19,6%

- 21tahun 74 80,4%
EEG

- Abnormal 39 42 4%

- Normal 53 57,6%
Respons 3 bulan

- baik 71 77.2%

- buruk 21 22,8%

Tabel 2. Hubungan bivariat faktor-faktor yang diduga berpengaruh terhadap respons awal monoterapi OAE.

Respon 3 bulan Nilai p*  aRR 1K95%
Baik Buruk

Jenis kelamin
- laki-laki 38 12 0,77 0,9 04-2.2
- perempuan 33 9

Usia
- <1tahun 14 4 0,946 1,0 0.3-3.1
- =1tahun 57 17

EEG
- normal 48 5 0,002* 6,7 4.3-11.9
- abnormal 23 16

Tabel 3. tahap akhir analisis regresi logistik faktor risiko respons awal OAE monoterapi pada pasien epilepsi
baru.

Variabel B SE P aRR IK 95%
EEG 1,18 0,52 0,023 3,3 1,2-9,0
Pembahasan

Terdapat beberapa kekurangan pada penelitian ini. Disain penelitian bersifat kohort prospektif
dengan melakukan observasi terhadap pasien baru selama 3 bulan, tetapi sebagian kecil juga mengambil
subyek penelitian berdasarkan data rekam medik. Pasien anak dengan epilepsi yang ikut dalam penelitian ini
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merupakan kasus baru dan didiagnosis sebagai epilepsi dan belum mendapat OAE sebelumnya.
Tatalaksana pasien pada penelitian ini dilakukan dengan mengikuti anjuran pengobatan sesuai dengan
protokol yang ada pada penelitian.

Kelebihan penelitian ini adalah batasan epilepsi yang digunakan ILAE tahun 2017 yang menentukan
diagnosis epilepsi berdasarkan tiga tahap yaitu pertama tipe kejang, kedua tipe epilepsi dan ketiga adalah
menentukan apakah diagnosis termasuk sindrom epilepsi.*® Kelebihan lain adalah disain penelitian bersifat
kohort prospektif untuk melihat bagaimana respon awal OAE monoterapi pada pasien epilepsi baru. Respons
awal dalam hal ini adalah bebas kejang dalam 3 bulan pengobatan OAE.

Penelitian ini menunjukkan bahwa 71 anak dari 92 subyek (77,2%) menunjukkan respons awal yang
baik dalam 3 bulan pertama pengobatan dengan OAE monoterapi. Kepustakaan menyebutkan bahwa 70%
epilepsi idiopatik mempunyai respons yang cepat, 76% akan bebas kejang dalam 12 bulan, sisanya akan
mengalami bebas kejang dan relaps yang berfluktuasi.* Kwan dan Brodie menemukan hampir 50% anak
epilepsi tetap kejang dengan OAE lini pertama setelah 1 tahun pengobatan. 6

Sebaran jenis kelamin dari 92 subyek yaitu 54,3% laki-laki dan 45,7% perempuan. Penelitian
sebelumnya di RSCM pada anak usia 0-18 tahun mendapatkan persentase anak laki-laki lebih besar yaitu
56-60%.4546  Proporsi jenis kelamin pada kelompok laki-laki dengan respons buruk terhadap OAE
monoterapi pada penelitian ini ditemukan lebih besar (24,0%) dibanding anak perempuan (21,4% ) namun
secara statistik tidak bermakna (p = 0,77). Temuan ini sejalan dengan penelitian-penelitian lain yang tidak
terdapat perbedaan jenis kelamin dalam hal respons terhadap pengobatan. 374445474849

Insidens epilepsi pada penelitian ini adalah 21,9%. Tingginya insidens epilepsi pada penelitian ini
mungkin disebabkan RSCM merupakan pusat rujukan nasional.

Penelitian ini menemukan respons awal baik terhadap OAE monoterapi terdapat pada gambaran
EEG yang normal. Gambaran EEG normal secara bermakna menunjukkan proporsi lebih tinggi pada
kelompok dengan respon awal baik terhadap OAE monoterapi yaitu 90,4.5% EEG yang dilakukan segera
setelah kejang lebih memungkinkan untuk mendeteksi sejumlah abnormalitas dan lebih besar mempunyai
nilai prognostik.>" Penelitian Arts dkk (1999) menunjukkan bahwa kelainan EEG setelah enam bulan
pengobatan secara bermakna berhubungan dengan resistensi obat dan pengaruhnya lebih kuat
dibandingkan kelainan EEG saat mulai pengobatan.52 Temuan serupa juga didapatkan pada penelitian
sebelumnya di RSCM pada epilepsi umum dan fokal.4546 Lebih dari 40% penderita epilepsi tidak
menunjukkan abnormalitas pada EEG interiktal, namun menjadi berkurang 8% jika dilakukan pemeriksaan
serial dengan prosedur aktivasi yang sesuai terutama dengan deprivasi tidur.5!

Analisis multivariat dengan regresi logistik dilakukan untuk mengidentifikasi gambaran EEG normal
merupakan faktor yang memengaruhi respons awal baik pada penelitian ini.

Kesimpulan
Insidens epilepsi baru pada penelitian ini adalah 21,9%. Respon awal yang baik pada penderita
epilepsi baru dalam 3 bulan pengobatan terhadap OAE monoterapi adalah sebesar 77,2% sedangkan yang

tidak respon dengan baik 22,8%. Dan gambaran EEG merupakan yang berhubungan dengan respon awal
baik dalam 3 bulan OAE
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Saran

Pasien epilepsi baru dengan gambaran EEG normal serta respons yang baik dalam 3 bulan

pertama terhadap OAE monoterapi dapat diobati di pusat pelayanan kesehatan primer dan sekunder. Namun
jika tidak menunjukkan respons dalam 3 bulan pertama pengobatan harus segera dievaluasi mengapa terjadi
kegagalan terapi.Pasien dengan terdapat kelainan EEG harus mendapat perhatian khusus dan tatalaksana
yang lebih agresif, misalnya titrasi dosis lebih cepat dan mulai mempertimbangkan pemberian OAE kedua
atau politerapi sebelum modalitas pengobatan lain seperti diet ketogenik dan pembedahan. Pertimbangkan
juga segera melakukan rujukan ke pusat pelayanan kesehatan tersier.
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