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PENDAHULUAN
Stroke adalah penyebab tersering terjadinya 

epilepsi pada dewasa. Sebanyak 11,5% pasien stroke 
akan berkembang menjadi bangkitan pascastroke 
dalam lima tahun. Bangkitan pascastroke yang 
berulang dapat berkembang menjadi epilepsi 

pascastroke.1 Pada tahun 2013, kelompok kerja 
International League Against Epilepsy (ILAE) 
merevisi terminologi yang terkait dengan 
epileptogenesis.1  Epileptogenesis merujuk pada 
kondisi jaringan otak yang mampu menjadi sumber 
bangkitan spontan. Stroke merupakan penyakit yang 
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Pendahuluan: Stroke merupakan penyakit yang sering mengakibatkan epilepsi pada orang dewasa. Lokasi di 

terjadinya epilepsi pascastroke. 
Tujuan: Penelitian ini bertujuan untuk menganalisis faktor-faktor yang memengaruhi kejadian epilepsi pascastroke 

di RSUP Dr. Hasan Sadikin, Bandung.
Metode: Penelitian kasus kontrol dilakukan secara retrospektif pada 1725 pasien stroke di RSUP dr. Hasan Sadikin 

Bandung selama periode Januari 2014–Desember 2016. Analisis statistik Mann-Whitney, rank Spearman dan regresi 

National Institute of Health Stroke 
Scale (NIHSS), lokasi lesi dan jenis stroke dinilai dengan CT scan otak atau MRI, usia tua adalah >60 tahun.

Hasil: Epilepsi pascastroke terjadi pada 53 pasien, tetapi hanya 47 pasien yang memenuhi kriteria kelompok kasus 
dan 94 pasien kelompok kontrol sehingga total 141 subjek penelitian. Sebanyak 52,6% lesi stroke di kortikal menjadi 

usia tidak memengaruhi kejadian epilepsi pascastroke.
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berat menghasilkan kejadian epilepsi pascastroke sebanyak dua kali lipat.
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menyebabkan lesi patologis yang dapat berkembang 
menjadi lesi epileptogenik.1

Tidak semua pasien stroke akan berkembang 
menjadi epilepsi pascastroke. Ada beberapa faktor 
yang berhubungan dengan kejadian epilepsi 
pascastroke di kemudian hari. Dari beberapa 
penelitian menunjukkan bahwa lokasi lesi stroke di 
kortikal, jenis stroke perdarahan, beratnya defisit 
neurologis serta usia tua (>60 tahun) merupakan 
faktor�faktor yang memengaruhi terjadinya epilepsi 
pascastroke.��� Lokasi lesi di kortikal memberikan 
kemungkinan �,�� kali lebih sering menjadi epilepsi 
pascastroke dibandingkan lesi di subkortikal. Stroke 
perdarahan yang akan menjadi epilepsi pascastroke 
sebanyak ������, hal ini lebih banyak dibandingkan 
stroke iskemik yang berkisar ����. Selain itu juga 
dilaporkan bahwa pasien stroke dengan defisit 
neurologis berat (skor NI+SS ���) akan mengalami 
epilepsi pascastroke sebanyak 1,9 kali lebih 
sering dibandingkan pasien stroke dengan defisit 
neurologis ringan (skor NI+SS ���). Penelitian 
dari Boovalingam melaporkan bahwa epilepsi 
pascastroke banyak terjadi pada pasien stroke usia 
tua (>60 tahun).2

Epilepsi pascastroke memberikan kontribusi 
dalam luaran pasien stroke. Risiko terjadinya kematian 
dalam satu bulan pertama pada pasien epilepsi 
pascastroke adalah 13 kali lebih sering dibandingkan 
pasien stroke tanpa epilepsi pascastroke. Hari rawat 
di rumah sakit akan lebih panjang dan gejala sisa 
stroke akan lebih berat pada saat keluar rumah sakit. 
Hal ini tentu sangat menyulitkan proses rehabilitasi 
pascastroke.��� 'engan mengetahui faktor�faktor 
risiko, kita akan mampu memperkirakan pasien 
stroke yang kemungkinan akan muncul kejadian 
epilepsi pascastroke di kemudian hari. 
TUJUAN

Untuk mengetahui pengaruh lokasi lesi, jenis 
stroke, beratnya defisit neurologis dan usia pasien 
stroke terhadap kejadian epilepsi pascastroke.
METODE

Penelitian kasus kontrol retrospektif terhadap 
pasien stroke dengan epilepsi pascastroke. Sebagai 
kontrol adalah pasien stroke yang secara klinis tidak 

berkembang menjadi epilepsi pascastroke. Penelitian 
dilakukan pada tahun 2017 dengan menggunakan 
catatan rekam medis pasien rawat inap dan rawat 
jalan di Departemen Neurologi RSUP  Dr. Hasan 
Sadikin, Bandung selama periode 3 tahun (Januari 
2014 sampai dengan Desember 2016). 

Kriteria inklusi adalah pasien stroke baik 
serangan pertama ataupun stroke ulang yang 
telah didiagnosis epilepsi pascastroke, dilakukan 
pemeriksaan CT scan otak atau MRI, EEG yang 
diinterpretasi oleh ahli EEG serta dilakukan skoring 
defisit neurologis berdasarkan NI+SS. Adapun yang 
tidak berkembang menjadi epilepsi pascastroke 
diinklusikan ke dalam kelompok kontrol. 

Kriteria eksklusi yaitu pasien stroke dengan 
riwayat epilepsi sebelumnya, riwayat lesi intrakranial 
lain yaitu tumor intrakranial, infeksi intrakranial, 
pascaoperasi intrakranial, trauma kepala. Untuk 
kelompok kontrol, kriteria eksklusinya adalah yang 
mengalami bangkitan simptomatik pada fase akut 
stroke. 

Lokasi lesi dan jenis stroke ditentukan oleh 
CT scan otak atau MRI. 'efisit neurologis dinilai 
dengan skor NIHSS dan usia tua ditentukan >60 
tahun. Analisis data diolah dengan menggunakan 
SPSS 20.0. Analisis bivariat untuk uji hipotesis 
variabel bebas dengan variabel tergantung berskala 
nominal dengan statistik Mann�:hitney dan analisis 
multivariat dengan regresi logistik. Tingkat hubungan 
antar variabel dinilai dengan rasio Odds dan tingkat 
kemaknaan dengan p<0,05.  
HASIL

Didapatkan 1.725 pasien yang terdiri dari 571 
pasien stroke perdarahan dan 1.154 pasien stroke 
iskemik. Sebanyak 53 pasien (3,07%) mengalami 
epilepsi pascastroke, namun hanya 47 pasien yang 
memenuhi kriteria inklusi dan tidak memiliki kriteria 
eksklusi. Kontrol sebanyak dua kali lipatnya yaitu 94 
pasien sehingga total terdapat 141 subjek (Tabel 1). 
Subjek laki�laki (��,���) hampir berimbang dengan 
perempuan (51,77%). Keduanya menghasilkan 
kemungkinan yang hampir sama untuk menjadi 
epilepsi pascastroke (��,������,���). 7erdapat 
��,�� kelompok usia muda (��� tahun) dan ada 
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39,7% usia tua (>60 tahun). Kejadian epilepsi 
pascastroke pada kedua kelompok usia itu hampir 
sama yaitu �������. -enis stroke iskemik sebanyak 
127 subjek (90,1%), jauh lebih banyak dibandingkan 
stroke perdarahan yaitu sebanyak 14 subjek (9,9%). 
Namun, yang mengalami epilepsi pascastroke 
jumlahnya hampir sama yaitu 35,7% dari stroke 
perdarahan dan 33,1% dari stroke iskemik.

/okasi stroke di kortikal terdapat pada �� 
subjek dan sebanyak 52,6% berkembang menjadi 
epilepsi pascastroke. Di lain pihak, lesi stroke di 
subkortikal sebanyak 103 pasien dan 26,2% yang 
mengalami epilepsi pascastroke. Subjek penelitian 
dengan defisit neurologis berat sebanyak �� subjek 
dan ��,��  mengalami epilepsi pascastroke. Subjek 
penelitian dengan defisit neurologis ringan sebanyak 

Tabel 1. Karakteristik Subjek Penelitian (n=141)

Variabel
Stroke Total 

Epilepsi (+) Epilepsi (-) n (%)
Jenis Kelamin
•	/aki�laki 23 (35,93%) 45 (66,17%) �� (��,��)
•	 Perempuan �� (��,���) 49 (67,12%) 73 (51,77)
Usia
•	Tua (>60) 19 (33,9%) 37 (66,1%) 56 (39,7)
•	Muda (���) �� (��,��) 57 (67,1%) �� (��,�)
Jenis Stroke
•	 Perdarahan 5 (35,7%) 9 (64,3%) 14 (9,9)
•	 Iskemik 42 (33,1%) �� (��,��) 127 (90,1)
Lokasi Lesi
•	Kortikal 20 (52,6%) �� (��,��) �� (��)
•	 Subkortikal 27 (26,2%) �� (��,��) 103 (73)
'H¿ViW 1HXrRORJiV
•	%erat (NI+SS ���) �� (��,��) 26 (54,2%) �� (��)
•	Ringan (NI+SS ���) 25 (26,9%) �� (��,��) 93 (66)

NIHSS: 1ational ,nVtitXte oI +ealtK 6troNe 6cale�

Tabel 2. Hasil Uji Hipotesis Faktor-faktor Risiko Epilepsi Pascastroke (n=141)

Variabel
Stroke

p*
RO

Epilepsi (+) Epilepsi (-) (IK 95%)
Usia  
•	 >60 tahun 19 (33,9%) 37 (66,1%) 0,93 1,045
•	 ��� tahun �� (��,��) 57 (67,1%) (�,�����,���)

Jenis Stroke
•	 Perdarahan 5 (35,7%) 9 (64,3%) �,��� 1,124
•	 Iskemik 42 (33,1%) �� (��,��) (�,�����,���)

Lokasi Stroke
•	 Kortikal 20 (52,6%) �� (��,��) 0,003 �,���
•	 Subkortikal 27 (26,2%) �� (��,��) (�,�����,���)

'H¿ViW 1HXrRORJiV
•	 Berat �� (��,��) 26 (54,2%) 0,024 2,302
•	 Ringan 25 (26,9%) �� (��,��)  (�,�����,���)


8ji Mann�:hitney.
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93 subjek dan 26,9% yang mengalami epilepsi 
pascastroke (Tabel 2). Subjek dengan lesi di kortikal 
berisiko �,��� kali untuk mengalami epilepsi 
pascastroke secara signifikan dibandingkan subjek 
dengan lesi di subkortikal (p=0,003). Demikian 
pula subjek dengan defisit neurologis berat berisiko 
2,3 kali untuk menjadi epilepsi pascastroke secara 
signifikan dibandingkan subjek dengan defisit 
neurologis ringan (p=0,024). Adapun jenis stroke dan 
usia tidak bermakna secara statistik (p>0,05).

Analisis multivariat dilakukan terhadap 
variabel lokasi lesi dan defisit neurologis (7abel 
�). /okasi lesi stroke di kortikal merupakan satu�
satunya faktor risiko yang paling memiliki pengaruh 
signifikan terhadap kejadian epilepsi pascastroke 
sebanyak �,��� kali dibandingkan lesi di subkortikal 
(p=0,004).
PEMBAHASAN

Lokasi stroke di kortikal berkembang dilakukan 
Chiang dkk menjadi epilepsi pascastroke sebanyak 
52,6%, sedangkan stroke di subkortikal 26,2% yang 
berkembang menjadi epilepsi pascastroke. Hal ini 
sesuai dengan penelitian Boovalingan, dkk yaitu 
sebanyak 54% stroke di kortikal dan 19% stroke di 
subkortikal menjadi epilepsi pascastroke di kemudian 
hari.2 

Lokasi lesi di kortikal memiliki hubungan 
yang bermakna dengan kejadian epilepsi pascastroke 
dan memberikan kemungkinan �,��� kali lipat 
dibandingkan lesi di subkortikal. Hal ini sesuai 
dengan penelitian multisenter internasional yang 
menunjukan kemungkinan lesi kortikal yang akan 

berkembang menjadi epilepsi pascastroke sebanyak 
�,�� kali lipat. +asil ini didukung pula oleh penelitian 
lain yang di Taiwan pada pasien stroke awitan 
pertama kali menunjukkan bahwa lesi di kortikal 
memiliki kemungkinan 5,5 kali lipat menjadi epilepsi 
pascastroke dibandingkan lesi di subkortikal. Begitu 
pula penelitian yang dilakukan Osvaldo dkk, Alberti, 
dan Kim yang melaporkan lesi di kortikal akan 
mengalami epilepsi di kemudian hari masing�masing 
2,09; 2,54 dan 5,27 kali lipat dibandingkan lesi di 
subkortikal.�,��� 

Tidak semua stroke kortikal mengalami 
kejadian epilepsi pascastroke. Hal ini bisa dipahami 
karena tidak semua lesi stroke di area kortikal mudah 
untuk menjadi lesi epileptogenik, tergantung lapis 
mana dari korteks yang terkena stroke. Lapis kelima 
(piramida interna) dari korteks merupakan daerah 
paling rentan menjadi lesi epileptogenik karena 
struktur sel piramida yang banyak dan besar serta 
jangkauan  aksonnya yang jauh sampai ke lapis 
kesatu korteks dan daerah subkortikal.10 'efisit 
neurologis berat akan berkembang menjadi epilepsi 
pascastroke sebanyak 2,3 kali lipat dibandingkan 
defisit neurologis ringan. +al ini juga sesuai dengan 
data penelitian sebelumnya yang menunjukkan bahwa 
defisit neurologis berat memiliki kemungkinan untuk 
menjadi epilepsi pascastroke sebanyak 1,9 kali lipat 
dibandingkan defisit neurologis ringan.9 

Skor NIHSS terdiri dari 11 komponen penilaian 
meliputi: tingkat kesadaran, gerak bola mata, lapang 
pandang, paresis otot�otot wajah, fungsi motorik 
lengan dan tungkai, ataksia, sensorik, bahasa, disartri, 
ekstinsi dan inatensi (neglect�� Komponen penilaian 
dari NIHSS ini lebih banyak menggambarkan tingkat 
keparahan lesi stroke di kortikal, sehingga sangat 
mungkin akan tumpang tindih (overlaping) dengan 
faktor risiko lokasi lesi di kortikal.����� Kejadian 
epilepsi pascastroke pada kedua kelompok usia baik 
usia tua (!�� tahun) dan usia muda (��� tahun) 
memperlihatkan tidak ada hubungan bermakna 
(p>0,05). Hal ini berbeda dengan penelitian lain 
yang melaporkan pasien stroke usia >60 tahun akan 
berkembang menjadi epilepsi pascastroke sebanyak 
77%. Namun, penelitian di Kanada pada 5.027 pasien 

7aEHO ��  $QaOiViV 0XOWiYariaW XQWXN 0HOiKaW HXEXQJaQ 
aQWara /RNaVi 6WrRNH GaQ 'H¿ViW 1HXrRORJiV 
GHQJaQ .HMaGiaQ (SiOHSVi 3aVFaVWrRNH %Hr�
GaVarNaQ $QaOiViV 5HJrHVi /RJiVWiN 

Variabel .RH¿ViHQ �%� Nilai p Exp (B)
/aQJNaK �
•	Lokasi stroke 0,939 0,029 2,557
•	'efisit neurologis �,��� 0,236 1,626
•	Konstanta ��,��� 0 0,316
/aQJNaK �
•	Lokasi stroke 1,14 0,004 �,���
•	Konstanta ��,��� 0 0,355

Exp (B): besarnya pengaruh; RO: rasio Odds.
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menyimpulkan bahwa tidak ada perbedaan bermakna 
antara usia tua dan usia muda (��� tahun, ����� 
tahun, dan >79 tahun) terhadap kejadian epilepsi 
pascastroke.�,����� 

Perbedaan hasil ini dimungkinkan karena 
proporsi subjek penelitian usia muda (60,3%) yang 
lebih banyak dibandingkan usia tua (39,7%). Hal 
ini berbeda dengan penelitian di luar negri yang 
memiliki subjek penelitian usia tua (>60 tahun) yang 
lebih dominan dibandingkan usia muda. �,�����

Jenis stroke terdiri dari stroke iskemik 
sebanyak 127 subjek (90,1%) dan stroke perdarahan 
sebanyak 14 subjek (9,9%). Namun, yang mengalami 
epilepsi pascastroke jumlahnya hampir sama yaitu 
35,7% dari stroke perdarahan dan 33,1% dari stroke 
iskemik. Hasil uji hipotesis mengenai jenis stroke 
pada penelitian ini tidak menunjukkan hubungan 
bermakna dengan kejadian epilepsi pascastroke 
(p>0,05). Hal ini berbeda dengan hasil penelitian 
sebelumnya yang menunjukkan bahwa kedua jenis 
stroke bisa menyebabkan epilepsi pascastroke 
dengan presentase stroke perdarahan lebih banyak 
(�������) dibandingkan stroke iskemik (�����).2 

Stroke perdarahan lebih banyak berkembang 
menjadi epilepsi pascastroke karena kondisi yang 
merusak sawar darah otak. Dari penelitian lain 
sebanyak �� pasien epilepsi pascastroke perdarahan 
dengan rentang usia ����� tahun dilakukan 
pemeriksaan pewarnaan 7C�dietilen triamin penta 
asam asetat oleh Single Photon Emission Computed 
Tomography (SP(C7) diperoleh hasil ��� sawar 
darah otaknya rusak. Hal ini dibandingkan dengan 
kelompok kontrol (pasien stroke perdarahan tanpa 
epilepsi pascastroke) yang hanya 29% mengalami 
kerusakan sawar darah otak. Kerusakan sawar 
darah otak ini dipengaruhi oleh mediator inÀamasi 
yang dikeluarkan (sitokin dan kemokin), trombin, 
hemoglobin dan zat hasil pemecahannya, stres 
oksidatif, komplemen dan matrix metalloproteinases. 
Kondisi kerusakan ini menyebabkan pembentukan 
edema yang lebih hebat, masuknya leukosit dan 
agen neuroaktif pada daerah perihematom yang 
berkontribusi terhadap terjadinya jejas di otak. Hal 
inilah yang membuat stroke perdarahan lebih rentan 

mengalami kejadian epilepsi pascastroke, apalagi 
jika lokasi perdarahan di kortikal.1 

Kondisi hasil penelitian yang menunjukkan 
tidak ada hubungan bermakna antara jenis stroke 
dengan kejadian epilepsi pascastroke mungkin 
disebabkan oleh proporsi subjek penelitian 
antara stroke iskemik dan perdarahan yang tidak 
seimbang yaitu 90,1% stroke iskemik dan 9,9% 
stroke perdarahan. Kondisi proporsi yang tidak 
seimbang ini menghasilkan persentase yang hampir 
sama antara stroke iskemik dan stroke perdarahan 
(��,�����,��) untuk menjadi epilepsi pascastroke 
di kemudian hari. Jenis kelamin pada penelitian ini 
seimbang antara laki�laki dan perempuan dengan 
persentase 35,93� laki�laki yang mengalami epilepsi 
pascastroke dan 32,43% perempuan yang mengalami 
epilepsi pascastroke. Hal ini sesuai dengan penelitian 
di Kanada (���������) yang menunjukkan bahwa 
proporsi laki�laki dan perempuan yang berkembang 
menjadi epilepsi pascastroke seimbang dan tidak 
memiliki hubungan bermakna terhadap kejadian 
epilepsi di kemudian hari.2 Dari analisis multivariat 
diperoleh hanya satu faktor yang paling signifikan 
memengaruhi kejadian epilepsi pascastroke yaitu 
lokasi lesi di kortikal. 

Penelitian ini memiliki keterbatasan yaitu 
pasien yang dirawat di nama tempat diedit oleh 
redaksi sementara yang menjadi subjek penelitian 
memiliki proporsi yang tidak berimbang antara stroke 
iskemik dan stroke perdarahan. Selain itu faktor luas 
lesi juga merupakan salah satu keterbatasan karena 
pada penelitian ini tidak dimasukan ke dalam faktor 
yang memengaruhi kejadian epilepsi pascastroke. 
KESIMPULAN

/esi kortikal merupakan faktor yang paling 
memengaruhi kejadian epilepsi pascastroke dan 
memberikan kemungkinan 3 kali lebih sering menjadi 
epilepsi pascastroke dibandingkan lesi subkortikal. 
%eratnya defisit neurologis memengaruhi kejadian 
epilepsi pascastroke dan meningkatkan angka 
kejadian epilepsi pascastroke sebanyak 2 kali lipat.
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