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BAB II

TINJAUAN PUSTAKA

A. KEJANG DEMAM

1. Pengertian

Kejang demam didefinisikan sebagai kejang yang berhubungan

dengan demam yang tidak disebabkan oleh infeksi sistem saraf pusat atau

gangguan elektrolit akut, riwayat dari kejang bukan karena demam.
1,9,13Terdapat beberapa perbedaan pendapat para ahli tentang umur penderita

kejang demam. International League Againts Epilepsy (ILAE) berpendapat

bahwa, umur termuda penderita kejang demam 1 bulan. The Consensus

Development Panel on febrile convultions berpendapat, umur termuda

berumur 3 bulan. Sedangkan The American Academy of Pediatrics (AAP)

dan beberapa ahli lain umur termuda bangkitan kejang demam 6 bulan.4

Kejang demamdapat dibagi menjadi kejang demamsederhana atau

kejang demam kompleks. Anak yang telah mengalami kejang demam

sederhana, terdapat 4 potensi hasil buruk, yang secara teoritis dapat diubah

oleh agen terapi yang efektif meliputi, 1) penurunan IQ, 2) peningkatan

resiko epilepsi, 3) risiko kejang demam berulang, dan 4) kematian.  Baik

penurunan IQ, penurunan prestasi akademis,  dan kelainan perilaku telah

terbukti menjadi konsekuensi kejang demam berulang. Ellenberg dan nelson

mempelajari 431 anak-anak yang mengalami kejang demam dan tidak ada

perbedaan yang signifikan dalam hal pembelajaran dibanding dengan

kontrol.7,8 Dalam penelitian serupa oleh Verity et al, 5303 anak-anak dengan

hasil tidak ada perbedaan dalam belajar pada kejang demam dibandingkan

dengan anak kontrol, kecuali pada anak-anak yang mengalami kelainan

neurologis sebelum kejang pertama mereka.13,14

Kejang demamkompleks, memiliki durasisangat panjangatau

statusepileptikusdemam(didefinisikan sebagai kejangyang berlangsung lebih

dari30menit) telah dikaitkan dengan prognosis epilepsilimbik, seperti yang

ditunjukkandari beberapa penelitian retrospektifserta daridata terakhirpada
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model hewan.Beberapapenelititelah menduga bahwa kejang demam yang

lamadapat mengakibatkandefekkognitifpada sekelompokanak-

anak.2,12,13Kejang demam berkepanjangan atau berulang dapat

meningkatkan resiko morbiditas neurologis (meliputi epilepsi, cacat

neurologis atau gangguan perkembangan mental).9

2. Klasifikasi kejang demam

Kejang demamdiklasifikasikan sebagai :15

a. Kejang demamsederhana, dengan manifestasi:

1) singkat(berlangsung kurang dari 15menit).

2) kejang tonik-klonik.

3) terjadihanya sekalidalam jangka waktu24jam, tidak ada tanda

kejang fokal, dan dapat berhenti secara spontan.

b. Kejang demam kompleks, dengan manifestasi:

1) Berdurasi lebih lama(lebih dari15menit).

2) Bersifat fokal.

3) Multiple(berulang dalampenyakit demamyang samaselama periode

24-jam).

3. Epidemiologi

Kejang demamadalahgangguan kejangyang paling umumpada anak-

anak,14,23dengan kejadiandi seluruh dunia sekitar2% sampai

5%.22Insidenkejang demambervariasi berdasarkan lokasigeografis:

insidenhingga8,8% dan14% telah dilaporkan masing-masing di

JepangdanGuam.22Selain itu, insidenpuncakkejang demamterjadipada

usia18 bulan.22Kebanyakan anak-anak mengalamikejang demamsederhana,

tetapi kira-kirasepertiga darikejang demamakan memilikisatuatau

lebihdengantipe kejang demam kompleks.25,26 Penelitian terhadap428anak-

anak dengankejang demam awalfitur yang kompleks didapatkan,terlihatdi

35% darianak-anakdan termasukkejang fokal(16%), kejang berulang(14%),

dan durasiberkepanjangan(yaitu, >10menit, 13%) .26Selain itu, 5% daritotal
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kelompokmengalamidemamstatusepileptikus, didefinisikansebagaikejang

demamyang berlangsung30menit ataulebih

lama.26Meskipunstatusdemamepileptikus jarangterjadi,

kejanginimenyumbang sekitarseperempat darisemua episodemasa kanak-

kanakstatusepileptikus. meskipun kejang

demamberhubungandenganpenyakit demam, sebagian besarkejang

demamtidakterjadi padatimbulnyademam. Sebagai contoh,dalam sebuah

kohortdari347anak-anak, BergetALmenemukan bahwa21% anak-anak

mengalamikejangdalam waktu 1 jamdarionset demam, sedangkan57% anak-

anakmengalamikejangantara1dan24jam setelahonsetdemam, dan22%

memiliki kejang demammereka setelahlebih dari 24 jamdemamdiakui.

Sebaliknya,bila dikaitkan dengan penyakit demammenyiratkan, 1 sampai

2anakbelum tentudemampada saatkejangtetapidapat kejangbeberapa jam

kemudian setelah demam.27

4. Patofisiologi

Didalam otak manusia terdapat kurang lebih 10 milyar sel, terdiri dari

sel neuron dan sel glia. Sel gila tersebut merupakan dafar terhadap

peningkatan ion K+, apabila terjadi aktivitas neuron yang mengakibatkan

peningkatan ion K+ ekstrasel, K+ ekstrasel tersebut akan diserap oleh sel

glia. Selain penyerapan kembali (reuptake) asam glutamat, sel glia dengan

bantuan tenaga memiliki fungsi untuk mencegah terjadinya penimbunan

asam glutamat ekstrasel. Peningkatan excitability neuron merupakan akibat

dari terjadinya peningkatan asam glutamat ekstrasel.4

Perubahan konsentrasi ion intrasel dan ekstrasel oleh perubahan

permeabilitas membran sel mengakibatkan terjadinya difusi melewati

membran sel. Difusi ion melewati membran sel tersebut dipengaruhi oleh 1)

perbedaan konsentrasi ion, 2) zat yang terlarut akan bergerak melewati

membran sel dari konsentrasi tinggi ke rendah, 3) adanya potensial listrik

melewati membran sel, 4) koefisien permeabilitas membrane, 5) perbedaan

tekanan hidrostatik pada membran sel, dan 6) suhu tubuh.4
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Perubahan konsentrasi ion intrasel dan ekstrasel tersebut

mengakibatkan perubahan potensial membran. Perubahan potensial

membran sel diapat disebut pula keadaan depolarisasi. Keadaan ini dapat

mengakibatkan pintu voltase kanal ion Na+ terbuka. Selisih potensial

membran intrasel dan ekstra sel dapat semakin besar bila semakin banyak

ion Na+ yang masuk kedalam sel.4

Perubahan potensial membran dapat berakibat adanya potensial aksi.

Potensial aksi adalah aktivitas listrik mendadak dari sel neuron. Potensial

aksi tersebut memiliki pengaruh terhadap pintu voltase kanal ion pada

membran sel. Potensial aksi yang terjadi dihantarkan menuju ke ujung

akson,  mengakibatkan vesikel di ujung akson pecah dan neurotransmiter

terlepas keluar ke celah sinaps. Neurotransmiter di celah sinaps tersebut

dapat bersifat eksitator seperti asam glutamat, asetilkolin dan serotinin

ataupun inhibitor seperti gamma aminobutyric acid (GABA). Masing-

masing dari sifat neurotransmiter tersebut kemudian ditangkap oleh reseptor

yang sesuai pada membran sel postsinaps.4

Neurotransmiter asam glutamat dan asetilkolin merupakan

neurotransmiter yang memerankan mekanisme eksitasi. Rangsangan asam

glutamat direspon oleh respon ionotropik post sinapsis dan mengakibatkan

pintu voltase kanal ion Na+ dan Ca++ terbuka, sehingga ion Na+ dan Ca++

masuk kedalam sel. Masuknya Na+ dan Ca++ mengakibatkan membran sel

neuron postsinaps mengalami depolarisasi. Perubahan potensial membran

yang tersebut apabila melewati nilai ambang letup yaitu berkisar antara -40

mV sampai -60 mV  akan mengakibatkan potensial aksi di neuron

postsinapsis. Asam glutamat yang direspon oleh reseptor metabotropik

mengakibatkan  fosfolipase C teraktivasi di plasma membran, yang

kemudian memicu terjadinya pemecahan fosfatidil inositol difosfat (P1 P2)

menjadi inositol trifosfat (IP 3) dan daicyl glyserol. Inositrol trifosfat

menyebabkan mobilisasi ion Ca++ dari dalam retikulum endoplasma keluar

ke plasma intrasel.
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Rangsangan pada sel neuron didaerah postsinap dapat mengalami

sumasi, fasilitasi, oklusi, reverberating. Sumasi adalah peristiwa

penjumlahan excitatory postsynaptic potensial (EPSP) yang  mengakibatkan

nilai ambang yang lemah menjadi kuat dan mencapai nilai ambang letup,

sehingga dapat menimbulkan potensial aksi di membran sel neuron

postsinapsis. Fasilitasi adalah peristiwa tercapainya nilai ambang letup

walaupun rangsangan tersebut lemah, akibat adanya rangsangan lain. Oklusi

yang merupakan kebalikan peristiwa dari fasilitasi. Reverberating

merupakan peristiwa berlipat gandanya rangsangan pada neuron

postsinapsis akibat rangsangan terus-menerus, berulang-ulang dari tempat

yang sama atau berlainan terhadap neuron postsinapsis.4

Rangsangan asetilkolin berasal dari presinaps di neuromuskular

junction direspon oleh reseptor dihidropyrin (DHP) yaitu kanal voltase-

sensitif ion Ca++ yang terdapat pada T tubulus pada plasma membran sel

otot, dan berhubugan dengan retikulum endoplasma (SER). Rangsangan

tersebut mengakibatkan keluarnya ion Ca++ dari retikulum endoplasma. Ion

Ca++ tersebut kemudian berikatan dengan troponin sehingga terjadi interaksi

antara miosin dengan filamen. Interaksi antara miosin dengan filament

tersebut dapat menghasilkan kontraksi otot. Hasil kerja pompa Ca++

mengakibatkan ion Ca++ kembali masuk ke retikulum endoplasma dan

terjadi penurunan konsentrasi Ca++ di dalam plasma.  Kadar Ca++ yang

rendah di dalam plasma menyebabkan terjadinya hambatan interaksi miosin

dengan filamen aktin oleh troponin-tropomiosin kompleks, sehingga otot

kembali relaksasi.4

Mekanisme inhibisi diperankan oleh neurotransmiter Gamma

Aminobutyric Acid (GABA). Neurotransmiter GABA dihasilkan oleh

neuron GABAnergik di presinaps, dengan bantuan enzem glutamic acid

decarboxylase (GAD). Neurotransmiter Gamma Aminobutyric Acid

(GABA) yang di respon oleh reseptor GABA-A mengakibatkan pintu kanal

ion Cl- terbuka, sehingga permeabilitas membran sel terhadap Cl-

meningkat. Neurotransmiter Gamma Aminobutyric Acid (GABA) yang
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direspon oleh reseptor GABA-B mengakibatkan pintu kanal ion K+ terbuka,

sehingga permeabilitas membran sel terhadap K+ meningkat. Hiperpolarisasi

membran sel post sinapsis dapat terjadi bila neurotransmiter Gamma

Aminobutyric Acid (GABA) direspon oleh kedua reseptor GABA-A dan

GABA-B yang mengakibatkan peningkatan permeabilitas membran sel

terhadap Cl- dan K+ . Keadaan hiperpolarisasi mengakibatkan hambatan

terhadap timbulnya potensial aksi di postsinapsis.4

Bangkitan kejang dapat terjadi apabila 1) adanya depolarisasi

membran, 2) mekanisme eksitator lebih dominan dibanding inhibitor.

(eksitator > inhibitor).4

5. Faktor risiko

Kejang demam dapat terkait dengan tiga unsur meliputi:

a. Umur

Terdapat beberapa paham mengenai umur termuda penderita

kejang demam. International League Against Epilepsy (ILAE)

menyebutkan bahwa, umur termuda penderita kejang demam pada usia 1

bulan. The American Academy of pediatrics (AAP) dan beberapa ahli lain

mendefinisikan umur termuda bangkitan kejang demam pada usia 6

bulan. 4,8,25,26 Konferensi KonsensusNational Institutes of Health (NIH)

mendefinisikan bahwa kejang demambiasanya terjadiantara umur

3bulandan5tahun.27 Uraian tersebut diatas berhubungan dengan masa

developmental window yaitu terkait dengan fase perkembangan anak.

Anak dengan fase perkembangan, memiliki threshold (stimulasi paling

rendah untuk menimbulkan depolarisasi) yang rendah. Mekanisme

homeostatis ion yang selalu berubah selama perkembangan otak

mengakibatkan mekanisme eksitabilitas neuron lebih tinggi dibandingkan

otak yang sudah matang. Atas dasar tersebut anak mudah terjadi kejang

demam pada masa perkembangan otak. Masa perkembangan otak

tersebut yaitu pada waktu anak berumur kurang dari 2 tahun.6,31
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b. Demam

Kejang demam dapat diartikan kejang yang diikutipenyakit

demamatau pastidemam. Kejang dapat terjadi pada awal penyakit, namun

dapat pula terjadi selama atau setelah demam.37,38 Penyebab tersering

terjadinya demam pada anak adalah infeksi. Suhu tubuh yang meningkat

diakibatkan oleh respon thermostat hipotalamus terhadap

lipopolisakarida bakteri, serpian protein dari lekosit dan degerasi

jaringan. Suhu tubuh yang meningkat tersebut merespon kanal ion,

metabolisme seluler serta produksi ATP, dan berpengaruh pada nilai

ambang kejang  dan eksitabilitas neuron. Ketika tubuh anak mengalami

demam, kenaikan satu derajat celcius akan meningkatkan metabolisme

karbohidrat 10-15%, dengan adanya demam tinggi berakibat terjadinya

hipoksi jaringan termasuk jaringan otak. Normalnya molekul glukose

menghasilkan 38 ATP, namun dengan adanya hipoksi jaringan, glukose

hanya menghasilkan 2 ATP, dan mengakibatkan kurangnya energi.

Kurangnya energi  tersebut menyebabkan sel glia kekurangan energi

untuk reuptake asam glutamat, dan menganggu fungsi normal dari pompa

Na+.5,29 Dengan demikian kadar ion Na+ di intrasel akan meningkat, dan

timbunan asam glutamat ekstrasel. Timbunan asam glutamat ekstrasel

tersebut akan meningkatkan permeabilitas terhadap ion Na+ dan kadar

ion Na+ akan semakin meningkat. Demam sendiri dapat berdampak pada

peningkatan mobilitas dan benturan ion terhadap membran sel, sehingga

mempermudah masuknya ion Na+ kedalam sel. perubahan kadar ion Na+

di intrasel dan ekstrasel mengakibatkan perubahan potensial membran sel

neuron,5,31 dan berdampak membran sel dalam keadaan depolarisasi.

Demam dapat pula berdampak pada kerusakan neuron GABA-ergik,

yang mengakibatkan fungsi inhibisi terganggu.6,33

Cut-off pointsuhu tubuh pada kejang demam belum diketahui

secara pasti. Secara umum suhu tubuh dikatakan demam bila lebih dari

38oC rektal.35,36 Kesulitan untuk mengambil dan merekam suhu anak-

anak ketika kejang demam terjadi menyebabkan tidak ada data yang
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mendukung tentang kejadian kejang di kala kenaikan suhu, atau ketika

suhu mencapai puncak. Hal ini mengakibatkan ketidakjelasan batas

bawah demam dimana akan sulit untuk membuat diagnosis dari kejang

demam, beberapa studi mengutip 38oC dan yang lainnya, 38,4oC.39

puncak dari demam berhubungan dengan kejang demam berulang. 10,37,40

anak-anak dengan kejang demam relatif rendah (38,9oC) cenderung

menyajikan kejang awal dengan fitur fokal atau diulang dalam penyakit

yang sama.41 Antipiretik belum terbukti mengurangi risiko kejang

demam,42 menunjukkan bahwa bukan demam itu sendiri yang

menyebabkan kejang demam. Studi awalpada anak-anakmuncul untuk

mendukunghipotesisbahwa pengaktifan jaringansitokinmemiliki

perandalampatogenesis kejang demam, 10,43tetapi artipatologisatauklinis

yang tepatdaripengamatan inimasih belum jelas.

c. Faktor predisposisi bangkitan kejang demam

1) Riwayat keluarga

Literaturmenggambarkangenetika kejang demam itu luas, terus

berkembang, danrumit, yang mencerminkankompleksitasgangguan

tersebut. Risiko berkembangnyakejang demamlebih tinggi

padabeberapa keluarga.6Riwayat keluargapositif untuk kejang demam

dapat diperolehpada 25-40% pasien dengan kejang demam. Frekuensi

kambuhan kejang demam dengan adanya riwayat pada saudara

kandungberkisardari 9% sampai22%. Studimenunjukkan

tingkatkesesuaianyang lebih tinggidimonozigotdari padakembar

dizigotjugamendukungkontribusi genetik. Studipengelompokan

keluargamenunjukkandua kali lipatrisikopada anak-anakketikakedua

orang tua, daripada satu orang tuapunya riwayatkejang demam.10

Sebuahetiologipoligenikditeliti dalam beberapa keluarga, di

samping mengamatipolapewarisanautosomal dominanpadaorang

lain.Satu studi menemukanpola warisanyang berbedatergantung pada

apakahpasienmenderita kejang demamberulang. Sebuahriwayat
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keluargapositifkejang demamadalah salah satufaktorrisiko utama

untukdemamkejangkekambuhan, jikakerabattingkat pertamayang

terkena, risiko kekambuhanmeningkatdanakan naikhingga 80%,

frekuensikekambuhankejang demamadalah fiturfenotipepentinganak-

anakdengan tipefamilialkejang demam. Peningkatan

jumlahgendiidentifikasiuntuk gangguanepilepsi, tetapi tidak adagen

untukkejang demamkhusustelahditerjemahkansampai sekarang. 48,49

Sebuah studiberbasispopulasi besar2609kerabat(orang tua, saudara,

anak, keponakan, dansaudara tiri) dari 421anak-anak dengankejang

demamdiselidikirisikountuk pengembangankejang demampada

saudara kandung. Serta seringkejang berulang, kejangkompleks

dalampenderitadikaitkan denganpeningkatan risikokejang demampada

saudara kandung, yang mungkin menunjukkan

bahwakejangkompleksberhubungan riwayat keluarga.48,49

2) Jenis kelamin

Terlepas darierastudiatauketerangandari desaineksperimental, anak

laki-lakisecara konsistenmunculdenganfrekuensi yang lebih

tinggikejang demam. Rasio kejadiananak laki-laki dibandingkan

dengan perempuanberkisar dari1,1:1sampai 2:1. Namun, beberapa

studibesarmenunjukkan tidak adaperbedaan yang signifikanatas

dasarjenis kelamin. StudiNational Collaborative Perinatal Project

(NCPP)menunjukkankejang demamlebih sering terjadi padaanak laki-

lakihanya di kalangankulit hitam. Kejadiankejang demamkompleks

tidakberkaitan dengan gender. Dasarbiologis untukperbedaan spesifik

genderdalamkerentanankejangdemam, atau anak laki-lakiberkontraksi

lebih saatdemamdan oleh karena ituberada pada risikoyang lebih

besar, belum dapat dijelaskan secara pasti.44

Perbedaan genderdalam proliferasi sel, diferensiasi, dan

kelangsungan hidup,5,45telah dikaitkan

denganperanhormonesinneurogenesis.5,46Buktijuga adaperbedaan
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gender dalamkerentanankejang. Priayangditemukan lebihrentan

terhadapkejanglobustemporalissepertikarena tingkattestosteron

tinggi.5,47SetelahadministrasiconvulsantN-methyl-D-aspartat, tikus

jantanmenunjukkanaktivitas kejanglebih parah daripadatikus betina.5

3) Kehamilan dan persalinan

Kehamilan maupun persalinan terkait dengan pematangan otak

maupun jejas pada otak akibat prematuritas maupun proses persalinan.

Anak-anak dengankejang demamlebih cenderung terdapat riwayat

primigravida, berjenis kelamin laki-laki, dan lahir keciluntuk usia

kehamilan normal,memilikidurasikehamilanpendek, danmemilikiberat

badan lahirrendah . Riwayat kehamilan kurang bulan dan bayi

memiliki berat lahir rendah berhubungan dengan terjadinya hipoksi

otak pada saat dilahirkan. Hipoksi otak akan mengakibatkan

metabolisme tubuh menjadi anaerob dan menghasilkan energi rendah

dan memproduksi asam laktat.4 Bayi yang lahir dengan berat badan

kurang dari 2500 gram beresiko 3,4%. Bayi lahir preterm beresiko 3

kali untuk terjadi kejang demam dibanding bayi lahir aterm.4

Risiko untukkejang demam berhubungan denganpaparanasap

rokok, alkohol, dan kopi pada masa kehamilan. Terdapat penemuan

bahwa adanya sedikit peningkatan risikountuk anak-anakyang

terkena10atau lebihrokok per hari(RR: 1,25, 95% CI: 1,04-1,66;

p<0,05).50

4) Gangguan perkembangan otak sebagai faktor risiko kejang demam.

Fase perkembangan otak merupakan fase yang rawan apabila

mengalami gangguan, yang berakibat terjadi keterlambatan dalam

perkembangan anak dan bangitan kejang. Penelitian sebelumnya

ditemukan Sebanyak 3,7% penderita keterlambatan perkembangan

mengalami bangkitan kejang demam, sedangkan anak normal sebagai

kontrol didapatkan 0,4% (p < 0,05). Gangguan perkembangan otak
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tersebut dapat diakibatkan oleh gangguan perkembangan otak

intrauteri yang bermanifestasi menjadi keterlambatan perkembangan

anak.4

5) Infeksi yang menyertai

Meskipun penyebabutamauntuk jeniskejangbelumdiakui, Infeksi

bakteri dan virusdianggap sebagaifaktoryang signifikan.18Penyakit

virusadalah beberapapenyebabpenting bagipenyakitdemamhadir

dalam bentukdiare, muntah, infeksi akutsaluran pernapasan atas(URI),

otitis media akut, infeksikemih danpencernaan.19Kejang demamakibat

infeksisaluran pernapasanbagian atasterutamadi

manapenyebabnyatidak diketahuiatau bakteripada paruh pertamaabad

kedua puluh.20Infeksi virusjarangdiakui. Penelitian yang lebih

barumenunjukansebagian besar disebabkan infeksifaringoleh virus.

Beberapastudi terbarumenunjukkan bahwainfeksipenyebabpaling

seringdi negara-negaralainadalahotitis media. Otitis mediajauh lebih

sedikitterlihatdalam praktekdengan anak-anakyang menderitakejang

demam. Karenahasil yang bertentangandaripenelitian

sebelumnyamengenai faktorpenyebabkejang demamdan

karenageografis. 18,21

Infeksi virusmemainkan peran dalametiologi kejang demam yang

berhubungan dengan tingkatdemamyang melebihiambang

batassuhukejangindividu dantingkat yang lebih tinggisitokin.

Penyebab utama pada kejang demam dapat meliputi,

HumanHerpesVirus6, HerpesSimplex VirusdanVirus InfluenzaA,

B.Infeksi bakterijauh lebih sedikitdiindikasikan sebagaietiologiyang

mendasarikejang demam.Dalam kebanyakan kasus, sumber

infeksimudah ditemukanolehanamnesistelitidan pemeriksaan fisik.

Namun,doktertidak berbagipandangan yang

samatentangmenggunakan dataparakliniksebagai kriteriadiagnostik

untukkejang demam. Beberapapedoman diagnosistelah ditunjukuntuk
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mendiagnosiskejang demampada anak-anak. diukurpada semua

anakdemamrumit.American Academyof Pediatricsmenganggaptes

darah (seldarah putihdanlaju endap darah) sebagai cara

untukmenemukan sumberinfeksidemam, bukanprosedur rutinuntuk

mengevaluasikejang demam.53

Konsepkejangmengubahhitung leukositperiferdidasarkan

padatemuan sebelumnya. Umumnya, mekanismestres, yangmungkin

timbul darikejang, dapat meningkatkanjumlah leukosit. Dalam

penelitian pada hewan uji,stres pada hewan uji terjadi

akibatredistribusileukosit, sehingga terjadi peningkatanjumlah

leukositdarah, telah dibuktikan. Pada pasiendewasa, kejang tanpa

demamtahan lamaberhubungan denganleukositosisperifer. Namun,

penelitian laintidak menunjukkanperubahan

jumlahleukositsetelahkejangberkepanjangan.

Diagnostikleukositosisperiferpada anak dengankejang demamyang

tahan lamabelum jelas. Menurutstudi sebelumnyapada anak

dengankejang demam, leukositosisdidefinisikan sebagaijumlah

leukosit15,0 x 109sel/1.54

Kejang demamseringdipicu olehkenaikan suhu tubuh yang

berlangsung dengan pesat. Kejang demam kadang-

kadangmendahuluitimbulnyademam. Oleh karena itupirogen endogen,

yang dilepaskan selamatahap awalinfeksi, berkontribusi

terhadappengembangankejang demam. Kontribusiinterleukin-1 (IL-1)

pada penelitian kejang demam pada model tikus dewasa menunjukkan

bahwaresponleukositterhadap infeksivirus meningkatpada pasien

yangmengalamikejang demam.55

6) Kadar elektrolit, zinc, zat besi darah

Demam dapat berpengaruh pada kadar Na+ darah dan bangkitan

kejang demam. Bangkitan kejang demam kompleks lebih banyak
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ditemukan pada penurunan kadar Na+ darah. Sebanyak 52% penderita

kejang demam memiliki kadar Na+ darah kurang dari 135 mM.4

Zat besi merupakan zat yang berhubungan dengan enzim

monoamin oksidase, keduanya berperan dalam proses degradasi

berbagai neurotransmiter dan energi untuk biosintesis GABA untuk

mekanisme inhibisi.4Zinc merupakan mikronutrien yang memiliki

peran penting dalam pertumbuhan dan perkembangan, respon sistem

kekebalan tubuh, aktivitas enzim organ yang berbeda, protein dan

metabolisme sel, fungsi saraf, transmisi impuls saraf dan hormon

release. Kemungkinan peran defisiensi zinc dalam memprovokasi

kejang demam telah dilaporkan dalam studi yang berbeda, Zinc

merangsang aktivitas kinase piridoksal, enzim yang memodulasi

tingkat GABA.52 AsamGammaaminobutyric(GABA)

merupakanneurotransmiter inhibisipenting. Zincmemiliki efekregulasi

padadekarboksilaseasam glutamatdansintesisGABA.51 Selain itu, zinc

secara signifikan mengurangi keparahan penyakit dan durasi demam

pada anak dengan pneumonia dan diare dengan aktivasi kekebalan

enhancing T-cells. Uraian diatas menunjukan bila kadar seng, besi

dan elektrolit serum rendah dapat menurunkan nilai ambang terhadap

kejang dan meningkatkan eksitabilitas membran sel neuron.51,52
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B. Kerangka Teori

Gambar 2.1. Kerangka Teori
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C. Kerangka konsep
Gambar 2.2. Kerangka Konsep

D. Hipotesis

1. Terdapat perbedaan yang bermakna dari faktor risiko usia pada kejang

demam sederhana dan kompleks.

2. Terdapat perbedaan yang bermakna dari faktor risiko suhu tubuh pada

kejang demam sederhana dan kompleks.

3. Terdapat perbedaan yang bermakna dari riwayat keluarga pada kejang

demam sederhana dan kompleks.

4. Terdapat perbedaan yang bermakna dari jenis kelamin pada kejang demam

sederhana dan kompleks.

5. Terdapat perbedaan yang bermakna dari kadar leukosit darah pada kejang

demam sederhana dan kompleks.
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