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BAB 1 

PENDAHULUAN 

1.1 Latar Belakang 

Epilepsi merupakan penyakit kronis yang paling sering menimbulkan 

permasalahan medik dan kualitas hidup yang buruk bagi penyandangnya (Mills et 

al.,1997). Epilepsi berpengaruh luas pada aspek kehidupan penyandangnya, 

keluarga, dan lingkungan sosialnya (Gilliam, 2001). Epilepsi dihubungkan dengan 

angka cedera yang tinggi, angka kematian yang tinggi, stigma sosial yang buruk,  

kecemasan, gangguan kognitif dan gangguan psikiatrik(Shafer,2002).  Pada 

penyandang usia anak-anak dan remaja, permasalahan yang terkait dengan 

epilepsi menjadi lebih kompleks. Penyandang epilepsi pada masa anak dan remaja 

dihadapkan pada masalah keterbatasan interaksi sosial dan kesulitan dalam 

mengikuti pendidikan formal (Smith,1998). Mereka memiliki resiko lebih besar 

terhadap terjadinya kecelakaan dan kematian yang berhubungan dengan epilepsi 

(WHR, 2001)       

Epilepsi dapat terjadi pada laki-laki maupun wanita, tanpa memandang 

umur dan ras. Jumlah penderita epilepsi meliputi 1% - 2 % populasi. Secara 

umum diperoleh gambaran bahwa insidens epilepsi menunjukkan pola bimodal, 

puncak insiden terdapat pada golongan anak dan lanjut usia (Baker et al.,1999). 

.Jumlah penyandang epilepsi di Indonesia saat ini diperkirakan 1-1,5 juta orang 

dengan prevalensi 0,5%-1,2% dari jumlah penduduk Indonesia yang pada saat ini  

mencapai jumlah 210 juta jiwa  (Pinzon dan Rizaldi, 2007). Hasil penelitian 

Shackleton et al (1999) menunjukkan bahwa angka insidensi kematian di 
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kalangan penyandang epilepsi berkisar 6,8 per 1000 orang, sedangkan dari hasil 

penelitian Silanpaa dkk(1998) mendapatkan  6.23 per 1000 penyandangnya.   

Gejala dan tanda klinik bangkitan epilepsi sangat bervariasi dan 

tergantung pada lokasi neuron kortikal yang mengalami gangguan. Loncatan 

elektrik abnormal sebagai pencetus serangan sangat sering berasal dari neuron-

neuron kortikal. Faktor lain yang ikut berperan dalam terjadinya bangkitan adalah 

ketidakseimbangan neurotransmiter eksitasi dan inhibisi dan gangguan saluran ion 

di reseptor yang berperan terhadap kegiatan eksitatorik neurotransmiter. Ikatan 

eksitatorik dengan reseptor terkait akan membuka pintu untuk masuknya ion 

kalsium yang berlebihan kedalam sel sebagai penyebab dari kematian sel yang 

berdampak pada kualitas otak dalam hal ini fungsi hipokampus dan korteks serta 

mengarah pada gangguan perilaku termasuk bunuh diri. (Holmes and Ben-Ari , 

2001; Christensen et al., 2007) 

Tidak semua kejang merupakan gejala epilepsi. Perlu dibedakan antara 

kejang dan epilepsi. Kejang atau seizure merupakan gangguan fungsi otak yang 

bersifat sementara akibat pelepasan aktifitas listrik neuron-neuron kortikal yang 

berlebihan, sedangkan epilepsi merupakan suatu kondisi yang dikarakteristikan 

dengan kejang epileptik yang berulang dua kali atau lebih dengan interval lebih 

dari 24 jam dan tanpa provokasi oleh penyebab apapun yang teridentifikasi. 

(Fisher,2005) 

Pemeriksaan electroencephalographie (EEG) merupakan sarana penunjang 

diagnostik utama untuk menilai pasien dengan bangkitan epilepsi atau kecurigaan 

suatu bangkitan epilepsi. Gambaran EEG dapat membantu menegakkan diagnosis, 



31 

 

mengklasifikasikan bangkitan, dan mengidentifikasi suatu sindroma epilepsi. 

Beberapa sindroma epilepsi mempunyai gambaran yang khas. Evaluasi, diagnosis 

dan pengobatan epilepsi pada anak memerlukan pertimbangan khusus, sehingga 

pemeriksaan EEG merupakan salah satu sarana penunjang yang informatif pada 

penderita epilepsi. Manifestasi klinis yang dikombinasikan dengan pola EEG yang 

epileptiform sangat menunjang diagnosis epilepsi. Oleh karena diagnosis 

merupakan langkah awal dalam penatalaksanaan pasien maka gambaran EEG 

diperlukan untuk membantu mengklasifikasikan jenis bangkitan, membantu 

pemilihan obat antiepilepsi (OAE) yang tepat dan meramalkan prognosis. (Pellock 

,1998). 

Sensitivitas EEG dalam membantu diagnosis terutama dalam klasifikasi 

sindroma epilepsi yakni 50%-55%, artinya kemampuan alat EEG untuk 

mendeteksi penyakit sebesar 50%-55%., sedangkan spesifisitasnya dapat 

mencapai 96% artinya kemampuan EEG untuk menentukan bahwa subyek tidak 

sakit. (Oliviera , Rosado, 2004). Oleh karena itu pemeriksaan EEG pada epilepsi 

bisa normal, non-patognomonik atau tidak meyakinkan. Disamping itu 

pemeriksaan EEG  sukar dilakukan pada anak dan harga yang cukup mahal. 

(Chen et al.,2005). Selain itu tidak semua rumah sakit atau fasilitas kesehatan 

mempunyai alat EEG dan tidak semua dokter anak dapat membaca EEG dengan 

baik dan benar.  

Oleh karena itu dicari alternatif lain yang mudah di akses sehingga biaya 

lebih efektif yaitu dengan melihat perubahan serum hormon yang berhubungan 

dengan kejang yang mempengaruhi fungsi otak dan metabolisme (Pack , 2005). 
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Trimble adalah orang pertama yang menunjukkan bahwa kejang tonik klonik 

umum menghasilkan peningkatan prolaktin serum sedangkan pada epileptik 

psikogenik tidak terjadi peningkatan prolaktin serum. (Aghayar et al.,2009) 

Prolaktin (PRL) adalah suatu hormon yang dilepaskan dari kelenjar 

pituitari dan dikontrol oleh hipotalamus melalui faktor penghambat sekresi PRL 

yaitu dopamin. Dihipotesakan bahwa aktivitas epilepsi iktal pada struktur 

temporal mesial dapat menyebar luas ke hipotalamus, mengubah pengaturan 

sekresi PRL di hipotalamus sehingga terjadi peningkatan prolaktin serum, 

kemudian akibat berkurangnya aktifitas listrik dan deplesi penyimpanan prolaktin 

akan terjadi penurunan prolaktin secara progresif (Aghayar et al.,2009 )  

Penelitian pada orang dewasa sensitivitas dan spesifisitas prolaktin serum 

untuk mendiagnosa epilepsi menjadi bahan perdebatan dan penggunaan test 

prolaktin untuk diagnosis epilepsi tergantung pada klasifikasi kejang dan desain 

studi. Berbagai penelitian mendapatkan rata rata sensititivitas prolaktin serum 

berkisar 53 % dan rata rata spesifisitas prolaktin serum 93 %.(Chen and Fisher, 

2005). Pada beberapa penelitian lain dilaporkan bahwa peningkatan prolaktin 

serum post iktal tidak terjadi pada penderita epilepsi. (Shukla and Bhatia,2004). 

 Beberapa penelitian mengenai hubungan peningkatan prolaktin pada 

epilepsi sudah pernah dilakukan, Ehsan dkk (1996) meneliti 50 pasien epilepsi 

pada umur 6th – 60th yang menjalani pemeriksaan video - EEG monitoring dan 

pemeriksaan  sampel darah diperoleh 15 menit dan 75 menit setelah episode 

kejang. Hasilnya prolaktin serum meningkat pada pasien epilepsi (Ehsan and 

Fisher ,1996). 
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Sementara  itu Alving (1998) dalam penelitiannya membandingkan 

prolaktin serum pada kejang epilepsi dengan kejang bukan epilepsi pada subyek 

berumur 13 tahun sampoai 68 tahun yang menjalani video – EEG monitoring dan 

sampel darah diambil dalam kurun dua  jam setelah kejang, ternyata prolaktin 

serum meningkat secara signifikan pada pasien kejang epilepsi. Shukla dan Bhatia  

(2004) melakukan penelitian kadar prolaktin serum  pada penderita PNES 

(Psychogenik Non Epileptic Seizure) dan kejang epilepsi, hasilnya tidak 

ditemukan perbedaan kadar prolaktin serum secara signifikan pada kedua 

kelompok. Penelitian lain yang dilakukan oleh  Aghayar dkk (2009) pada Anak 

umur 6 bulan sampai 5 tahun yang menderita kejang demam dan kejang epilepsi, 

mendapatkan peningkatan prolaktin serum terjadi pada kejang epilepsi . 

  Inflamasi adalah faktor penting dalam patofisiologi terjadinya kejang 

epilepsi. Meskipun sedikit yang diketahui tentang peran peradangan pada epilepsi, 

telah dihipotesakan bahwa aktivasi  dari sistem kekebalan tubuh bawaan dan 

reaksi inflamasi di otak dapat memediasi beberapa perubahan molekuler yang 

terjadi selama dan setelah kejang. Sitokin proinflamasi meskipun hanya sedikit 

pada jaringan otak sehat tetapi cepat diinduksi pada saat terjadi iskemi atau 

kerusakan jaringan otak (Vezzani and Granata, 2005). Sitokin dianggap 

memainkan peran penting pada kejang.  Sitokin juga diketahui terlibat dalam 

gangguan neurodegenerative lainnya.  Sitokin proinflamasi seperti, IL-1b,IL-6, 

TNF-alpha dan faktor pertumbuhan endotel vaskular (VEGF) serta molekul 

sitokin anti-inflamasi IL-10 telah ditemukan dalam susunan saraf pusat  dan darah 

pada model eksperimental dan kejang epilepsi.(Rao et al., 2009), namun 
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peningkatan konsentrasi IL-6 pada LCS dan darah lebih signifikan meningkat 

dibanding IL-1b dan TNF-alpha (Peltola et al.,2000). Sekresi Prolaktin distimulasi 

oleh serotonin, estrogen, TRH (Christensen, 2007), interleukin 1 (IL-1), 

interleukin 2 (IL-2) dan interleukin 6 (IL-6) (Chikanza , 1999) dan dihambat oleh 

Gama amino butyric acid (GABA), Dopamin (Christensen et al.,2007) dan 

Interferon γ (INFγ), Endotelin 3. (Chikanza ,1999) 

Penelitian peningkatan kadar prolaktin serum terhadap epilepsi dilakukan 

terutama pada orang dewasa, sedangkan orisinalitas pada penelitian ini adalah 

penelitian kadar prolaktin serum sebagai sarana diagnosis epilepsi pada anak dan 

mempunyai nilai prediktif terhadap diagnostik epilepsi belum pernah dilakukan. 

Berdasarkan berbagai teori diatas peneliti akan meneliti potensi diagnostik kadar 

prolaktin serum sebagai alternatif  diagnosis epilepsi pada anak.  

 

1.2 Rumusan Masalah 

Berdasarkan latar belakang yang dikemukakan diatas, maka dapat 

dirumuskan masalah sebagai berikut:  

1. Apakah kadar prolaktin serum mempunyai sensitivitas dan spesifisitas 

yang cukup baik untuk mendiagnosis kejang epilepsi pada anak?  

2. Apakah ada hubungan kadar IL – 6 dengan kadar prolaktin serum pada 

kejang epilepsi pada anak?. 
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1.3 Tujuan Penelitian 

1.3.1 Tujuan Umum 

         Menilai potensi diagnostik kadar prolaktin serum sebagai alternatif 

diagnosis kejang epilepsi pada anak 

 

1.3.2 Tujuan Khusus 

1. Menganalisis kadar prolaktin serum mempunyai sensitivitas dan 

spesifisitas yang cukup baik untuk mendiagnosis kejang epilepsi pada 

anak. 

2. Menganalisis hubungan kadar IL – 6 dengan kadar prolaktin serum pada 

kejang epilepsi pada anak. 

 

1.4 Manfaat Penelitian 

            Manfaat penelitian ditinjau dari beberapa aspek, yaitu ilmu pengetahuan, 

penerapan dan masyarakat 

1.4.1. Manfaat ilmu pengetahuan  

Sebagai penambah keilmuwan dalam bidang ilmu pengetahuan, khususnya 

tentang kadar prolaktin serum  yang dapat digunakan sebagai alat pemeriksaan 

untuk mendiagnosa terjadinya  epilepsi pada anak. 
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1.4.2. Manfaat Penerapan 

     Bagi Tenaga Medis : Sebagai acuan untuk meningkatkan mutu pelayanan 

kesehatan khususnya dalam mendiagnosis epilepsi. 

1.4.3. Bagi masyarakat 

       Ditemukannya metode diagnosis yang cepat, murah,sensitif dan spesifik untuk 

mendiagnosis epilepsi. 

 


