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ABSTRACT

Introduction: Memory is the most defected cognitive function in neurological problems including epilepsy.
Amnesia, refers to episodic memory impairment (EMI), which components are regulated by various areas related to brain
lobes especially the temporal lobe. EMI represents a major cognitive component in temporal lobe epilepsy (TLE) but also
encounter in focal epilepsy outside the temporal lobe.

Aim: To prove the difference between EMI that occurs in TLE and nontemporal lobe epilepsy (NTLE) patients.

Method: A cross-sectional study on epilepsy patients in Neurology Clinic of dr. Kariadi Hospital, Semarang from
November 2016 until January 2017. Subjects were devided into TLE and NTLE group based on clinical semiology and
electroencephalography (EEG). Interviews and questionnaires were done to the characteristics of subjects which can
aggravate EMI, and memory tests was performed using Word List Memory Task, Word List Memory Recall, and Word List
Memory Recognition. Statistical analysis using Chi-square test and multivariate logistic regression.

Results: Subjects obtained were 43 respondents consisting of 21 TLE and 22 NTLE subjects. Significant difference
of EMI occurrence was shown in TLE compared to NTLE, especially on delayed recall component. Patients with history of
epilepsy >10 years tend to have a significant EMI, while patients with first seizure > 10 years old do not tend to have EMI
with or without other confounding factors.

Discussion: There are differences in the occurrence of EMI on the TLE and NTLE independently, especially delayed
recall.
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ABSTRAK

Pendahuluan: Memori merupakan fungsi kognitif yang paling rentan terkena gangguan neurologis termasuk
epilepsi. Salah satunya adalah amnesia, merujuk pada gangguan memori episodik (GME) yang komponennya diatur oleh
berbagai area terkait lobus otak terutama lobus temporal. Gangguan memori episodik (GME) mewakili komponen kognitif
utama pada epilepsi lobus temporal (ELT), namun juga tidak jarang ditemui pada epilepsi fokal di luar lobus temporal.

Tujuan: Mengetahui perbedaan GME pada penderita epilepsi lobus temporal dengan epilepsi lobus nontemporal
(ELNT).

Metode: Penelitian potong lintang terhadap pasien epilepsi yang berobat ke Poli Saraf RSUP dr. Kariadi, Semarang
pada bulan November 2016 hingga Januari 2017. Subjek dikelompokkan menjadi ENT dan ELNT berdasarkan gambaran
semiologi klinis dan elektroensefalografi (EEG). Dilakukan wawancara dan pemakaian kuesioner terhadap karakteristik
subjek yang dapat memperberat GME, serta tes memori menggunakan Word List Memory Task, Word List Memory Recall,
dan Word List Memory Recognition. Analisis statistik menggunakan uji Chi-square dan uji multivariat dengan regresi
logistik.

Hasil: Didapatkan 43 subjek yang terdiri dari 21 subjek ELT dan 22 subjek ELNT. Didapatkan subjek yang mengalami
GME pada ELT lebih banyak secara bermakna dibandingkan ELNT, terutama pada komponen delayed recall. Subjek yang
menderita epilepsi >10 tahun cenderung mengalami GME secara bermakna, sedangkan subjek yang mengalami serangan
awal pada usia >10 tahun lebih cenderung tidak mengalami GME, baik secara independen maupun bersama-sama dengan
faktor perancu yang lain.

Diskusi: Terdapat perbedaan terhadap terjadinya GME pada ELT dan ELNT secara independen, terutama pada
komponen delayed recall.

Kata kunci: Epilepsi lobus temporal, gangguan memori episodik

*Bagian/SMF Ilmu Penyakit Saraf FK Universitas Diponegoro/RSUP Dr. Kariadi, Semarang. Korespondensi: soekarnohattasoeha@
hotmail.com.
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PENDAHULUAN

Epilepsi dapat merugikan dan memengaruhi
beberapa aspek dari fungsi sehari-hari yang mengarah
pada gangguan komponen kognisi, status emosional-
perilaku, dan perilaku sosial adaptif.! Jenis epilepsi
fokal yang paling banyak ditemukan pada orang
dewasa adalah epilepsi lobus temporal (ELT), yaitu
regio epileptogenik yang terlibat antara lain struktur
mesial lobus temporal, terutama hipokampus, amigdala,
girus parahipokampus.” Pada penelitian oleh Semah
dkk terhadap 2200 pasien epilepsi, sebanyak 66%
memiliki epilepsi temporal.’

Istilah amnesia mengacu pada sebagian atau
total kehilangan ingatan atau memori dan bisa disebab-
kan oleh kerusakan otak organik dan/atau berbagai
bentuk tekanan psikologis. Hilangnya ingatan bisa
memengaruhi  kejadian atau pengalaman yang
terjadi baik setelah timbulnya gangguan (amnesia
anterograd) atau yang terjadi sebelum gangguan
(amnesia retrograd). Sementara itu, amnesia paling
sering terjadi untuk kejadian autobiografi pribadi
(memori episodik), walaupun ada beberapa pasien
yang juga menunjukkan hilangnya pengetahuan
faktual tentang dunia (memori semantik).*

Memori  episodik didefinisikan  sebagai
kemampuan untuk memperoleh dan mengambil
kembali informasi baru yang terkait ruang dan
waktu. Area otak yang terkait dengan memori
episodik adalah lobus temporal medial, lobus
frontal, serta area lain (lobus parietal yang berperan
terhadap detail dan korteks retrosplenial). Memori
episodik yang merupakan komponen esensial dalam
membangun kesinambungan dan identitas biografi,
secara ontogenetik berkembang paling terakhir serta
paling rentan terhadap kerusakan otak.’

Sebagian besar penelitian memori episodik
dilakukan terhadap penuaan, kerusakan kognitif
ringan, dan gangguan degeneratif otak, sementara
investigasi terhadap epilepsi lebih sedikit. Hal ini
akan berkontribusi terhadap penilaian keluhan
memori sehari-hari dalam pendekatan etiologis
serta peran lobus temporal medial.*® Namun belum
diketahui perbandingan berat dan banyaknya
gangguan memori episodik pada penderita ELT dan
epilepsi lobus nontemporal (ELNT), sehingga perlu
dilakukan penelitian ini.

Neurona Vol. 35 No. 1 Desember 2017

TUJUAN

Mengetahui perbedaan bermakna terhadap
gangguan memori episodik pada penderita epilepsi
lobus temporal dengan epilepsi lobus nontemporal.

METODE

Penelitian observasional dengan rancangan
potong lintang yang dilaksanakan di ruang Poliklinik
Saraf RSUP dr. Kariadi, Semarang, pada bulan
November 2016 hingga bulan Januari 2017. Kriteria
inklusi adalah pasien epilepsi >5 tahun dan minimal
tamat sekolah dasar, serta kriteria eksklusi memiliki
riwayat infeksi SSP, tumor otak, cedera kepala berat,
atau gangguan psikiatri.

Pengambilan  data  dilakukan  dengan
identifikasi karakteristik subjek, skrining dengan
Mini Mental State Examination (MMSE), dilanjut-
kan penilaian memori menggunakan tes Word List
Memory Task (WLMT), Word List Memory Recall
(WLMRec), dan Word List Memory Recognition
(WLMRcg). Jenis epilepsi (ELT dan ELNT)
ditentukan melalui gambaran semiologi bangkitan
dan elektroensefalografi (EEG).

Frekuensi atau banyaknya serangan bangkitan
yang terjadi selama satu tahun terakhir kami
kelompokkan menjadi banyaknya serangan dengan
frekuensi tinggi/berat (>1x/minggu), sedang (=1x/
bulan), dan rendah/ringan (>1x/tahun).

Gangguan memori episodik (GME) disepakati
sebagai amnesia short-term yang mengarah kepada
kemampuan penderita untuk menyimpan dan
mengingat data mengenai rentang waktu (hitungan
menit—jam) dan aspek, dites dengan sistem skoring
3 tools yang saling berkesinambungan untuk
menentukan gangguan pada komponen memori
episodik, antara lain immediate/free recall, delayed
recall, dan atau recognition." Salah satu saja dari
tools tersebut bernilai di bawah rentang skor normal
(<60% nilai maks), maka dikatakan memiliki GME.
WLMT jika skor <17 (free recall), WLMRec jika
skor <6 (delayed recall), dan WLMRcg jika skor <8
(recognition)."

Penelitian ini telah mendapatkan persetujuan
dari Komisi Etik Fakultas Kedokteran Universitas
Diponegoro/RSUP Dr. Kariadi, Semarang. Data
dianalisis menggunakan program SPSS 22.0 for
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Windows. Dilakukan uji Chi-square dan Pearson,
serta analisis multivariat dengan regresi logistik.
Hasil dikatakan bermakna bila p<0,05.

HASIL

Didapatkan 43 subjek yang terdiri dari 21
subjek ELT dan 22 subjek ELNT (Tabel 1), dengan
mayoritas perempuan (52,4% vs 59,1%), berusia
muda (21-30 tahun), dan mengalami serangan pada
usia >10 tahun (61,9% dan 68,2%) pada kedua
kelompok. Pada kelompok ELT, sebagian besar
subjek menderita epilepsi >10 tahun (61,9%) dan
menggunakan obat antiepilepsi (OAE) politerapi
(81%). Adapun pada kelompok ELNT, didapatkan
proporsi yang hampir sama antara subjek yang
mengalami epilepsi <10 dan >10 tahun, serta yang
mendapatkan monoterapi dan politerapi.

Tabel 1. Karakteristik Subjek pada kelompok ELT
dan ELNT (n=43)

. ELT (n=21) ELNT (n=22)
Variabel
n (%) n (%)

Umur

e 11-20 5(23,8) 5227

e 21-30 8 (38,1) 10 (45,5)

e 31-40 4(19) 3(13,6)

e 41-50 4(19) 4(18,2)
Jenis kelamin

e Laki-laki 10 (47,6) 9 (40,9)

e Perempuan 11 (52,4) 13 (59,1)
Lama menderita
epilepsi

e <10 tahun 8 (38,1) 12 (54,5)

e >10 tahun 13 (61,9) 10 (45,5)
Usia onset pertama

e <10 tahun 8 (38,1) 7 (31,8)

e >10 tahun 13 (61,9) 15 (68,2)
Frekuensi

e Ringan 5(23,8) 9 (40,9)

e Sedang 11 (52,4) 12 (54,5)

e Berat 5(23,8) 1(4,5)
Obat anti epilepsi

e Monoterapi 4 (19) 10 (45,5)

e Politerapi 17 (81) 12 (54,5)

*Uji Chi-square; ELT: epilepsi lobus temporal; ELNT: epilepsi
lobus nontemporal.
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Terdapat perbedaan bermakna (p=0,044)
antara subjek yang mengalami GME pada kelompok
ELT dan ELNT berdasarkan uji Chi-square (Tabel 2).
Demikian pula perbedaan yang bermakna (p=0,048)
pada hasil WLMRec, bahwa subjek dengan ELT
lebih banyak mengalami gangguan dibandingkan
kelompok ELNT.

Tabel 3 menunjukkan subjek yang menderita
epilepsi >10 tahun cenderung mengalami GME
secara bermakna (p=0,01), sedangkan subjek yang
mengalami serangan awal pada usia >10 tahun
lebih cenderung tidak mengalami GME (p=0,03).
GME lebih banyak terjadi pada subjek dengan ELT
dibandingkan ELNT secara bermakna (p=0,04).

Pada analisis multivariat faktor perancu dan
kelompok independen terhadap GME, dilakukan
analisis regresi logistik. Didapatkan lama menderita
dan usia awitan berpengaruh memperberat GME
secara bermakna (p=0,013 dan p=0,005), sedangkan
jenis epilepsi sebagai variabel utama yang diteliti
didapatkan tidak bermakna (Tabel 3).

PEMBAHASAN

Penelitian ini mendapatkan mayoritas subjek
berusia muda (11-30 tahun), sesuai dengan studi
sebelumnya, dan mayoritas jenis kelamin hampir
sama di kedua kelompok.?

Pada penderita epilepsi terdapat faktor-faktor
perancu yang merupakan bagian karakteristik subjek
dan sekaligus dapat mengaburkan signifikansi dari
peran topis epilepsi terhadap GME. Oleh karena itu
dilakukan analisis bivariat yang menunjukkan bahwa
subjek yang menderita epilepsi selama >10 tahun
(p=0,010), usia awitan pertama <10 tahun (p=0,003),
dan pengobatan politerapi (p=0,012) merupakan
perancu yang berpengaruh langsung terhadap GME.
Namun ketiga variabel tidak berpengaruh bermakna
(p>0,05) terhadap fokus epileptogenik pada kelompok
ELT dan ELNT.

Temuan ini telah diungkapkan juga pada studi-
studi sebelumnya, bahwa risiko GME meningkat
pada penderita epilepsi yang kronik dengan lama
menderita epilepsi >10 tahun (dibandingkan dengan
kronisitas 5-10 tahun), pada usia awitan bangkitan
pertama <10 tahun (dibandingkan dengan yang
usia >10 th), dan pada penggunaan OAE politerapi
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Tabel 2. Gangguan Memori Episodik pada Kelompok ELT dan ELNT (n=43)

ELT ELNT
Variabel (n=21) (n=22) p RO IK 95%
n (%) 1 (%)
WLMT
o <17 7(33,3) 2(9,1) 0,069 5,000 0,90-27,74
o >17 14 (66,7)  20(90.,9)
WLMRec
. <6 13(61,9) 7(L8)  0048* 3482  0,99-12,24
. >6 8(38,1)  15(68,2)
WLMRcg
. <8 3(143) 4(182) 1,000 0,750 0,14-3,84
o >8 18(85,7)  18(81,8)
GME
e Ya 15(71,4) 9 (40,9) 0,044* 3,611 1,01-12,89
o Tidak 6(28,6)  13(59,1)

*Signifikan p<0,05; WLMT: Word List Memory Task; WLMRec: Word List Memory Recall;
WLMRcg: Word List Memory Recall; GME: Gangguan memori episodik; RO: rasio Odds; IK:

interval kepercayaan.

(dibandingkan dengan yang monoterapi).'®!"?° Pada
kerangka teori, salah satu karakteristik epilepsi
yang berpengaruh pada GME disebutkan beratnya
serangan. Namun berat serangan diabaikan karena
tidak diukur.?! Tentunya hal ini menjadi salah satu
keterbatasan pada penelitian kami.

Untuk kognitif global hasil MMSE seluruh
subjek adalah baik (>24). Subjek ELT mengalami
GME lebih banyak (71%) dibandingkan pada
kelompok ENLT (40,9%) secara bermakna (p=0,044).
Perbedaan ini juga terutama pada tes WLMRec
(p=0,048), yaitu delayed recall. Hal ini sesuai dengan
Takayama dan Bero pada penelitian observasionalnya
yang menyatakan bahwa komponen memori yang
lebih dulu rusak duluan dan paling sensitif pada
skrining gangguan kognitif adalah delayed recall
verbal atau visual %

Beberapa literatur telah menyatakan bahwa
keseragaman sampel amat berperan dalam menarik
suatu hipotesis yang valid.'>!*?! Setelah dilakukan
analisis multivariat ternyata jenis epilepsi (ELT
dan ELNT) tidak lagi menjadi pembeda GME yang
bermakna pada penderita epilepsi (p=0,47), namun
lama menderita dan usia awitan epilepsi yang
merupakan faktor risiko terjadinya GME. Suatu
penelitian mengenai dampak lamanya menderita
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epilepsi terhadap kognitif menyatakan bahwa
lama mengidap epilepsi hingga lebih dari 10 tahun
merupakan salah satu faktor resiko prediktor kondisi
kognitif yang lebih buruk, yaitu 1-2x daripada
penderita dengan lama <10 tahun.'®*

Lama menderita juga secara tidak langsung
memengaruhi penurunan fungsi memori, antara
lain: durasi, frekuensi, dan tipe bangkitan, riwayat
OAE, serta level intelektual.'®!¢17:192¢ Sylit untuk
menganalisis lama menderita epilepsi terlepas dari
karakteristik yang lain, kecuali jika sampel terdiri
dalam jumlah besar atau jika karakteristik tersebut
homogen. Pada penelitian ini hanya riwayat OAE
dan frekuensi bangkitan yang terukur secara statistik,
sehingga lama menderita >10 tahun yang didapatkan
sangat sedikit pengaruhnya terhadap GME.

Studi metaanalisis oleh Kim dan Ko
menyatakan bahwa penderita epilepsi usia awitan
masa kanak-kanak (<10 tahun) mengalami gangguan
kognitif yang lebih difus dan berat termasuk pada
memori, namun dengan dominasi lebih pada
intelektual.?” Pada penelitian ini didapatkan adanya
pengaruh dari usia onset <10 tahun terhadap terjadi-
nya GME, walaupun tidak melakukan observasi
intelektual. Hal ini
dengan berbagai penelitian terdahulu yang juga

adanya gangguan sesuai
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Tabel 3. Uji Multivariat Regresi Logistik Faktor Perancu terhadap Gangguan Memori Episodik (n=43)

GME Bivariat Multivariat
Variabel Ya Tidak
p* p* RO (IK 95%)
n (%) n (%)
Lama menderita epilepsi
e >10 tahun 17 (70,8) 6 (31,6) 0,010 0,013 0,034 (0,002-0,496)
e <10 tahun 7(29,2) 13 (68,4)
Usia onset pertama
e <10th 13 (54,2) 2 (10,5) 0,003 0,005 0,010 (0,000-0,245)
e >10th 11 (45,8) 17 (89,5)
Frekuensi serangan
e Berat 5(20,8) 1(5,3) 0,247 0,100 0,135 (0,013-1,463)
e Sedang 13 (54,2) 10 (52,6)
e Ringan 6 (25) 8(42,1)
Obat antiepilepsi
e Politerapi 20 (83,3) 9(474) 0,012 0,098 0,123 (0,010-1,476)
e Monoterapi 4 (16,7) 10 (52,6)
Jenis epilepsi
e ELT 15(71,4) 9 (40,9) 0,044 0,470 0,440 (0,047-4,078)
e ELNT 6 (28,6) 13 (59,1)

*Uji Chi-square; GME: gangguan memori episodik; RO: rasio Odds; IK: interval kepercayaan.

mengungkapkan adanya gangguan memori pada
usia awitan <10 tahun, yang disertai gangguan pada
domain kognitif lainnya.®!4!7-28
Karakteristik yang memiliki pengaruh
paling kuat terhadap terjadinya GME terdapat pada
frekuensi bangkitan yang tinggi yang diamati dalam
batasan setahun terakhir sebelum analisis, diikuti
oleh usia awitan awal, lama menderita epilepsi,
dan penggunaan politerapi OAE.?® Demikian pula
Allebone dkk menyatakan bahwa karakteristik
terkuat dalam menyebabkan GME diperankan oleh
usia awitan dini, diikuti dengan lama menderita
epilepsi dan politerapi OAE.* Hal ini hampir sama
dengan penelitian ini signifikansi lama menderita
(p=0,004) lebih tinggi dibandingkan usia awitan
(p=0,014), sedangkan politerapi tidak berpengaruh.
Penelitian terdahulu menyatakan bahwa
epilepsi akan menurunkan beberapa fungsi dari
kognitif global dan domain memori merupakan
fungsi yang paling sering dan rentan terkena.’*
Hussein dan Shirin melakukan studi dalam
membandingkan memori episodik pada ELT dan
grup normal. Didapatkan ELT mesial merupakan
epilepsi fokal yg paling dikaitkan dengan amnesia/
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gangguan memori episodik, karena meliputi hampir
50% dari seluruh epilepsi fokal dan paling banyak
mengakibatkan kejang refrakter, sehingga banyak
dilakukan penelitian terhadap memori episodik
pre dan pascaoperasi ELT. Pada penelitian ini
didapatkan perbedaan terhadap GME pada ELT
yang lebih mungkin terjadi jika dibandingkan pada
ELNT. Belum ada penelitian sebelumnya mengenai
ini, namun berbagai studi mengenai pusat utama
komponen memori episodik berada sebagian besar
pada lobus mesial temporal.3%-33

Adanya beberapa ketidaksesuaian pada
penelitian ini  dimungkinkan karena jumlah
subjek yang masih kurang banyak dengan adanya
karakteristik penderita sebagai faktor perancu yang
heterogen, serta adanya overlapping diagnosis atau
bahkan jenis epilepsi fokal itu sendiri, sehingga pada
analisis multivariat tidak didapatkan hubungan antara
kelompok jenis epilepsi dengan terjadinya GME.
Overlapping ini dapat diminimalisir dari gambaran
MRI, yaitu epilepsi akibat meluasnya kerusakan
hingga lebih dari satu lobus (walaupun epileptogenik
hanya nampak dominan pada 1 lobus saja), sebaiknya
dieksklusikan.

Neurona Vol. 35 No. 1 Desember 2017



Artikel Penelitian

Penelitian ini mempunyai keterbatasan, antara
lain tidak dianalisis beratnya serangan yang juga
merupakan karakteristik perancu, ketidaklengkapan
data imajing berupa MRI untuk membantu
menegakkan diagnosa jenis epilepsi yang lebih
akurat. Demikian pula karakteristik minor lainnya
yang tidak diukur namun dapat memengaruhi
variabel dependen, seperti tipe kejang, durasi kejang,
dan rentang pendidikan tertentu.

KESIMPULAN

Terdapat perbedaan gangguan memori episodik
pada epilepsi lobus temporal dan epilepsi lobus
nontemporal, terutama pada komponen delayed
recall. Lama menderita epilepsi >10 tahun dan
usia onset bangkitan pertama <10 tahun akan
memengaruhi GME, baik secara independen maupun
bersama-sama dengan faktor perancu yang lain.
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