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Pendahuluan

Epilepsi bukanlah suatu penyakit, tapi adalah suaty gejala yang disebabkan
oleh cetusan aktivitas listrik abnormal

terhadap proses kognitif dan prilaku normal penderitanya.
Epilepsi dapat mengenai berbagai keadaan penderita

sebelum menderita epilepsi maup
terjadi serangan.

Faktor-Faktor yan
Epilepsi

Berbagai hal dikenal berpengaruh terhadap terjadin
pada penderita epilepsi, diantaranya adalah faktor biolo

bat yang digunakan. (Motamedi G 2003)
Faktor Biologi : Berba

g Mempengaruhi Gangguan Kognitif Pada Penderita

ya gangguan kognitif
gis, psikososial dan obat

rusakan struktur

da otak, (Motamedi2003 » Meador2002, Hermann2002, Pulliainen1994,

0bffmann2004, Meador KJ2001 ).
Faktor Psikososial : Masalah psikososial
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3. Faktor Obat yang Digunakan : Obat anti epilepsi (OAE) mempunya
pengaruh positif dan negatif terhadap fungsi kognitif dan prilaku
(Motamedi2004). Pengendalian serangan dapat memperbaiki fungsi kognitif dan
prilaku, walaupun dipihak lain obat obatan dapat merangsang perubahan pada
sistem neurokimia yang men gontrol proses berfikir dan perasaan (Gilliam2002).
Etiologi
1. Kerusakan Otak

Adanya lesi di otak yang mendasari munculnya serangan berhubungan

dengan gangguan fungsi kognitif. Displasia kortikal adalah suatu bentuk
gangguan kongenital yang banyak ditemukan disekitar kortek serebri, yang
berhubungan dengan terjadinya serangan epilepsi. Adanya dysplasia dan luasnya
malformasi ini adalah faktor penentu yang penting dari gangguan intelektual.
Kerusakan struktur otak yang menimbulkan ganggun kognitif juga men gakibatkan
susahnya mengontrol serangan epilepsi, sebagi contoh adalah sklerosis
hipokampus pada epilepsi lobus temporal (Aldenkamp 2005).

2. Lamanya Serangan
Terdapat hubungan yang kuat antara tipe serangan dan gangguan kognitif.

Serangan absans pada anak cenderung memberikan pen garuh yang sedikit
terhadap gangguan fungi kognitif, dibandingkan serangan tipe konvulsif. Kejang
umum tonik klonik menimbulkan gangguan kognitif yang lebih bila dibandingkan
serangan tipe parsial dan resiko tertinggi ditemukan pada status epileptikus (Lezak
2004).

3. Sindroma Epilepsi
Beberapa bentuk sindroma epilepsi, berhubungan dengan kejadian

gangguan kognitif, dintaranya adalah
Idiopathic generalised epilepsies

Bentuk yang tersering adalah juvenile myoclonic epilepsi , yang dikenal
jugadengan nama.Janz syndrome . Muncul biasanya pada usia antara 12— 18 tahun
berupa serangan mioklonus pada pagi hari, sebagian lagi berupa serangan tonik
klonik dan serangan absans (Nordli 2005). Riset menunjukkan ada kelainan pada
lobus frontal. Test neuropsikologi menemukan adanya gangguan pada fungsi
eksekutif, meliputi pembentukan konsep, berfikir abstrak, fleksibilitas mental,
perencanaan dan kecepatan proses berfikir.
Idiopathic parsial epilepsies

Bentuk yang sering diteliti adalah Benign Rolandic Epilepsi. Serangan
dimulai disekitar sulkus sentralis, ditandai dengan simpelparsial seizures yang
meliputi mulut dan wajah atau serangan umum tonik klonik. Gangguan kognitif
yang timbul berupa gangguan membaca, menulis, auditory-verbal learning dan
diskriminasi auditori. Bentuk gangguan lain meliputi gangguan visual dan
Lemampuan persepsi, short-term memory, kontrol motorik, fungsi eksekutif dan
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5. Frekwensi Serangan
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Terdapat hubungan antara meningkatnya frekwcr'lsi serangan d(l:ngc;lan
vocabulary, Total Verbal Reasoning, memori terhadap objek, memori ter 1e{dai
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8. Ansletun dun Depresi
Penderita epilepsi memiliki resiko yang lebih besar untuk mengalami
psikopatologl, termasuk ansictas, depresi dan keinginan untuk bunuh diri,

dibanding populasi umum, Dari suatu penelitian, dilaporkan bahwa kejadian
depresi dan ansietas 4 — 5 kali lebih sering dibanding populasi umum (McCagh
2009). Depresi dan ansietas berhubungan dengan sejumlah faktor yang

berhubungan dengan epilepsi seperti mudanya usia saat onset, lamanya sakit,
serangan yang tidak terkontrol, munculnya efek samping obat anti epilepsi,
meningkatnyn aktivitas serangan, dan beratnya serangan.

9. Obat Anti Epilepsi

Obat anti epilepsi menurunkan eksitabilitas neuron yang juga
mempengaruhi fungsi kognitif. Beratnya gangguan kognitif yang terjadi sebagai
efek samping obat mungkin rendah atau sedang, namun pengaruhnya ini cukup
berarti karena yang terkena adalah fungsi kognitif yang penting seperti gangguan
belajar pada anak atau tergangguanya kapasitas kerja pada orang dewasa atau jika
yang terkena adalah fungsi memori pada orang tua (Aldenkamp 2001a).

Fungsi neuropsikologi yang bisa terganggu akibat obat anti epilepsi adalah
kemampuan psikomotor, awas waspada, memori, perasaan dan bahasa. Secara
umum dikatakan bahwa obat anti epilepsi jenis baru lebih memberikan fungsi
kognitif yang lebih baik dibandingkan obat-obat lama. Sebagai pengecualiannya
adalah topiramat karena dapat menimbulkan gangguan kognitif, prilaku dan
psikiatri namun munculnya efek ini tergantung dosis (Privitera 1996). ;

Diduga bahwa efek samping kognitif pada pemberian topiramat dan
beberapa obat anti epilepsi berhubungan dengan termodulasinya reseptor g-
aminobutyric acid (GABA), sehingga GABA yang tersedia di kortek serebri jadi
meningkat. Meningkatnya aktivitas GABAergic di korteks prefrontal
menyebabkan melambatnya proses mental dan bila ia menyebar ke area
dorsolateral, termasuk area Broca's, dapat menimbulkan gangguan berbahasa.

Gangguan kognitif ini terutama menonjol pada pasien yang mendapat
politerapi, dan bila kita jadikan ke monoterapi, terlihat perbaikan pada fungsi
kognitif (Brodie 1987). Obat obat yang bekerja pada channel natrium berhubungan
dengan rendahnya efek samping kognitif, dimana resiko terbesar ditemukan pada
obat antiepilepsi yang bersifat GABAergic.

Obat obat yang bekerja menghambat channel natrium seperti lamotrigin,
memberikan efek positif pada beberapa fungsi kognitif, seperti belajar dan
kecepatan psikomotor. Obat anti glutamate seperti felbamate dan lamotrigine
berhubungan dengan pengaruh positif belajar dan memori, terutama yang bekerja
pada reseptor N -methyl-d-aspartic acid (NMDA). Levetiracetam berikatan
dengan protein presinaptik SV2, memodulasi pelepasan neurotransmitter (Lagae
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Bentuk-bentuk Gangguan Kognitif pada Epilepsi

Memori 1 . v : ;
Ganggug:lahesatu bentuk epilepsi yang paling sering yaitu_epilepsi lobus

. 2 : Tk
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informast baru. Bahkan bila dalam pengobatannya menggunakan obat-obatan

sepertt oxearbazepine, pangguan memori ini juga akan diperparah.
Ganggunn Verbal

Heberapa jenis epilepsi seperti juvenile myoclonic epilepsi, dihubungkan

dengan penurunan nilai test kelancaran verbal. Adapaun test yang sering
digunakan adalah kemampuan pasien untuk menyebutkan kata dalam satu
kategori sebanyak mungkin dalam waktu tertentu, seperti nama binatang yang
dimulai dengan huruf tertentu, terlihat bahwa kemampuan akan berkurang bila
dibanding dengan kontrol. Ditemukan juga bahwa obat obat anti epileps tertentu
berpengaruh terhadap kelancaran verbal ini seperti topiramate, dapat menurunkan
skore verbal dalam penilaian Intelegensi Quotient (1Q).

Gangguan Kosentrasi, Belajar dan Pemecahan Masalah

Beberapa obat dapat menimbulkan gangguan kosentrasi, dengan akibat
menimbulkan gangguan pula pada proses belajar dan pemecahan masalah secara
umum. Oxcarbazepine adalah obat yang relatif baru yang digunakan untuk
pengobatan jenis epilepsi tertentu dan belakangan diketahui bahwa obat ini
berpengaruh pada kosentrasi penderita. Selain itu dilaporkan juga bahwa
pemakaian fenitoin jangka panjang dapat pula menimbulkan gangguan kognitif,
khususnya pada kosentrasi, kemampuan belajar dan pemecahan masalah.
Penurunan Intelegensi

Dikemukakanbahwa ada hubungan antara epilepsi dan intelegensi. Umur
saat onset berhubungan dengan skor [Q. Semakin dini usia saat onset, semakin
rendah skor [Q, terutama bila serangan terjadi setiap hari. '
Prognosis

Penurunan fungsi kognitif yang progresif berjalan sangat lambat pada
penderita dengan epilepsi dan berhasilnya pengobatan pada penderita epilepsi

dewasa, dapat menghentikan penurunan fungsi kognitif (Helmstaedter, 1999).
Penanganan Masalah Kognitif pada Penderita Epilepsi.

Kemunduran fungsi kognitif pada penderita epilepsi biasanya di tangani
secara tak langsung dengan mengontrol serangan secara agresif, memilih obat
antiepilepsi yang tidak mengganggu kognitif, serta mengobati berbagai kondisi
premorbid seperti depresi. Terapi langsung bisa berupa stimulasi nervus
vagus,cholinergic replacement dan saat ini stimulasi nervus vagus baru memilki
evidedence base yang lemah, karena itu tidak dianjurkan dalam praktek klinik.

Rehabilitasi strategi memori dapat menolong sebagai terapi langsung.
Vagal nerve stimulation

Stimulasi nervus vagus adalah suatu pengobatan untuk epilepsi yang
refrakter yang juga dapat memperbaiki depresi dan masalah memori. Kedua efek

ini akan mengurangi gangguan kognitif pada eilepsi. Stimulasi nervus vagus
memperbaiki pengenalan huruf.




Obat-obat golongan Cholinergic (Cholinergic replacement)
Gistem cholinergic adalah neurotransmitter yang paling berhubungan

dengan fungsi memori. Pada suatu percobaan binatang coba ditemukan bahwa
sebabkan oleh serangan dapat ditekan dengan
dan sesudah status epileptikus (Shulman 2002).
wa donepezil dapat memperbaiki beberapa

kan pada penderita epilepsi parsial (Fisher

gangguan memori yang di
pemberian cholin sebelum
Penelitian lain juga menemukan bah
aspek dari fungsi memori yang diberi
2001).

Antidepressan dan ansiolitik
Secara umum, anti depresan

sedatif memiliki efek negatif pada ate
psikomotor. Anti depresan dari golongan
terapi lini pertama untuk pengobatan depresi pada penderita epilepsi. Obat
golongan ini juga memiliki efek epileptogenic yang rendah, lebih aman pada dosis
besar sekalipun dan hanya menimbulkan efek minimal pada kemunduran fungsi
ralin adalah obat anti depresan dari golongan ini,

kognitif. Citalopran dan Sert
memperlihatkan efek meningkatkan respon psikomotor, mempertahankan atensi

dan kelancaran bahasa verbal (Shulman 2002).

Stimulants
Gangguan atensi, melambatnya fungsi kognitif dan mengantuk adalah hal

hal yang sering tidak diperhitungkan pada penderita epilepsi. Obat obat stimulan
seperti methylphenidate, telah diteliti dapat memperbaiki atensi/kosentrasi dan
memori (Moore 2002). Obat stimulant yang baru seperti modafinil bekerja dengan
cara merubah sistem hipokretin-orexin di hipotalamus. Obat ini dapat mengatasi
rasa kantuk yang berlebihan sepanjang hari seperti pada penderita narkolepsi., tapi
penggunaannya pada epilepsi belum ada percobaan. Kedua obat ini
(methylphenidate dan modafinil) mungkin dapat digunakan sebagai terapi
tambahan dalam pengobatan ganggun kognitif pada epilepsi pada masayang akan

datang, tapi penggunaannya saat inibe

Rehabilitasi Memori
Berisikan strategi atau teknik rehabilitasi memori yang dapat membantu

pasien epilepsi dengan gangguan kognitifyang bermakna. Strategi ini berisi teknik
yag dirancang sesuai dengan kondisi pasien dan keluarga yang tinggal
bersamanya. Aspek utama dari

Psikoedukasi : Langkah pertama yang
pengaruh gangguan kognitif dan kemungkinan pe

dengan efek anticholinergik kuat atau aksi
nsi, memori dan kecepatan proses
Serotonin reuptake inhibitors adalah

lum direkomendasikan

strategi memori meliputi:
penting adalah melihat kenyataan,

sejauh mana rbaikan
gangguan memori.
Perubahan kepriba

proses rehabilitasi dimulai
Persepsi pasien sendiri terhadap gangguan kognitif yang dialaminya.

dian dan reaksi emosi. Hal ini harus diperhitungkan sebelum
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Kesimpulan
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memori. Pengobatan lain sedang diteliti namun belum direkomedasili%a:rre o
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