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Learning Outcome

- Mahasiswa dapat menjelaskan
gambaran & anatomi sistem
saraf manusia

- fungsi susunan saraf pusat
- komponen struktur sel saraf
- bagaimana impuls saraf dapat
dihantarkan, neurotransmitter
dan aksinya

by: CH



Anatomi sistem saraf

● SSP :

- Otak

- Medula spinalis

● SST:

- SS somatis

- SS Otonom :

Simpatis

Parasimpatis

by: CH



Fungsi Susunan Saraf Pusat

Otak
• Menerima input sensorik dari medula spinalis

maupun dari sarafnya sendiri

• Memproses berbagai input sensorik dan
menginisiasi dan mengkoordinasi output motorik

Medula spinalis :
● Mengatur informasi sensorik dari SS perifer (baik

somatik dan otonom) ke otak
● Mengatur informasi motorik dari otak ke

berbagai sel efektor :

➢ skeletal muscles

➢ cardiac muscle

➢ smooth muscle

➢ glands
● Berfungsi sebagai minor reflex center

by: CH



Anatomi otak manusia

by: CH



Saraf Kranial

I - Olfactory
II - Optic
III - Oculomotor
IV - Trochlear
V - Trigeminal
VI - Abducens
VII - Facial
VIII – Auditory
IX - Glossopharyngeal
X – Vagus
XI – Spinal Accessory
XII - Hypoglossal

by: CH



Saraf Kranial

by: CH



Medula spinalis

● Merupakan penghubung sebagian besar sistem saraf

tepi (sensorik dan motorik ) dengan otak
by: CH



Komponen struktural sel saraf
● Dendrit : menerima pesan 

dari neuron lain →reseptor
● Badan sel : daerah sekitar

nukleus dimana organel
sitoplasma utama
berkelompok membentuk
proses dasar untuk
keberlangsungan hidup sel

● Akson : bagian sel berbentuk
silinder memanjang seperti 
kabel di mana informasi
dihantarkan

● Ujung sinaptik : bagian ujung
saraf yang mengandung 
vesikel di mana 
neurotransmiter dilepaskan

by: CH



Neuronal signalling

by: CH



Bagaimana impuls saraf dihantarkan ?

● Konduksi aksonal → terjadi depolarisasi
kanal Na → pembukaan dan
penutupan kanal ion Na sepanjang
akson →hantaran sinyal melalui
sepanjang akson

● Potensial aksi mencapai ujung sinaptik
→depolarisasi membran → membuka
kanal Ca di ujung sinaptik

● Ca masuk →berfusi dengan vesikel
sinaptik →pelepasan neurotransmitter

● Neurotransmitter mengikat reseptornya
pada post sinaptik →disebut transmisi
sinaptik

● Transmisi sinaptik terhenti jika
konsentrasi neurotransmitter
berkurang/habis

by: CH



Neurotransmiter

• Adalah senyawa yang disintesis dan dilepaskan oleh sel saraf,
digunakan untuk saling berkomunikasi antar sel

• Berada di ujung saraf dan sel saraf harus dapat membuat atau
mengakumulasi, dan menginaktivasinya

• Dilepaskan pada saat terjadi stimulasi saraf
Contoh : asetilkolin, dopamin, nor-epinefrin, histamin,
serotonin (senyawa amina); GABA, glutamat, glisin (asam
amino) adenosin, ATP (nukleotida/ nukleosida); bradykinin,
vasopresin, substance P, insulin (peptida)

by: CH



Komunikasi antar sel saraf atau sel saraf
dengan sel lainnya

neurotransmitter

receptor

by: CH



Sintesis neurotransmitter

• Diproduksi di ujung sinaptik
• Memerlukan enzim,

prekursor, dan mitokondria
(energi/ATP)

• umumnya nama neuron
disesuaikan dengan NT yang
disintesis dan dilepaskan

Contoh : saraf adrenergik, serotonergik, 
kolinergik, GABA-ergik, dll

by: CH



Pelepasan neurotransmiter

Memerlukan Calcium  berasal dari ekstrasel, masuk lewat kanal
Ca berikatan dengan vesikel → vesikel berfusi dengan membran 
→ pelepasan neurotransmitter by: CH



Aktivitas neurotransmiter

Setelah dilepaskan :
❑Berikatan dengan reseptornya 

pada sel saraf post sinaptik 
atau sel efektor lain (otot)

❑Berikatan dengan reseptor 
yang terkait dgn protein G atau 
kanal ion

by: CH



Inaktivasi neurotransmiter
suatu cara menghentikan transmisi sinaptik

Caranya ?
❖ Difusi → neurotransmiter berdifusi menjauh dari sinaps dan

tidak bisa lagi beraksi dengan reseptornya
❖ Degradasi enzimatik → neurotransmiter dapat didegradasi oleh

enzim spesifik sehingga tidak bisa lagi dikenali oleh reseptor,
contoh : asetilkolin didegradasi oleh asetilkolinesterase

❖ Dire-uptake (diambil kembali) ke dalam presinaptik →

merupakan jalan yang umumnya digunakan untuk
menghentikan aksi dopamin, nor-epinefrin, dan serotonin

Catatan : Asetilkolin dire-uptake dalam bentuk kolin

by: CH
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1. Sebutkan dan jelaskan fungsi dari system saraf

pusat

2. Sebutkan dan jelaskan fungsi system saraf tepi

3. Bagaimana mekanisme rangsangan dapat

dihantarkan

4. Bagaimana peran ion calcium dalam melepaskan

neurotransmitter

by: CH



Neuropati Perifer 
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Introduction 

Definisi :
Gangguan fungsi atau perubahan patologi

pada system saraf perifer

Kondisi :
Dapat mengenai saraf sensorik, motorik,

otonom dan campuran
Prevalensi : 2% - 8%
Identifikasi : Lebih dari 100 tipe neuropati

Terapi ?
Bagaimana penanganan neuropati

perifer??



Neuropati
Neuropati dapat dikelompokkan berdasarkan lokasi saraf

yang terpengaruh dan penyakit dasar yang

menyebabkannya.

Jenis neuropati :

❑ perifer

❑ otonom

❑ kranial

❑ fokal atau mononeuropati



Sistem saraf tepi

• saraf sensorik – bertanggung jawab

mengirimkan sensasi (rasa sakit dan sentuhan)

• saraf motorik – bertanggung jawab dalam

mengendalikan otot

• saraf otonom – bertanggung jawab mengatur

fungsi otomatis tubuh (TD dan fungsi kandung

kemih



Neuropati Perifer  

● Kondisi terjadi ketika gangguan atau kelainan saraf yang terjadi memengaruhi saraf

di luar otak dan saraf tulang belakang

● neuropati perifer memengaruhi saraf-saraf anggota gerak yang merupakan bagian

dari system saraf perifer, kaki, tangan, dan lengan

● Kram otot dan kedutan

● Kelemahan otot atau kelumpuhan pada satu ataU beberapa otot.

● Kesulitan mengangkat bagian depan dari kaki, sehingga kesulitan berjalan.

● Massa otot menurun.

GEJALA NEUROPATI PERIFER YANG BERDAMPAK KE MOTORIK



➢ Sensasi kesemutan dan tertusuk di bagian yang terpengaruh

➢ Rasa perih dan menyengat, pada bagian kaki dan tungkai

➢ Baal dan menurunnya kemampuan untuk merasakan rasa sakit

➢ Perubahan suhu tubuh, terutama bagian kaki

➢ Hilang keseimbangan atau koordinasi

➢ Merasakan sakit dari stimulasi yang seharusnya tidak terasa

sakit sama sekali.

GEJALA NEUROPATI PERIFER YANG BERDAMPAK KE SENSORIK



Gejala

Neuropati Otonom

✓ Konstipasi atau diare pd malam hari
✓ Hipotensi
✓ Mual, kembung dan sering bersendawa
✓ Gangguan respon seksual
✓ Takikardi
✓ Sulit menelan
✓ Sulit BAK
✓ Berkeringat sec berlebihan

Sistem saraf yg mengendalikan
detak jantung, sirkulasi darah,
sistem pencernaan, respon
seksual, keringat dan fungsi
kandung kemih

Otonom



➢ Sensasi kesemutan dan tertusuk di bagian yang terpengaruh

➢ Rasa perih dan menyengat, pada bagian kaki dan tungkai

➢ Baal dan menurunnya kemampuan untuk merasakan rasa sakit

➢ Perubahan suhu tubuh, terutama bagian kaki

➢ Hilang keseimbangan atau koordinasi

➢ Merasakan sakit dari stimulasi yang seharusnya tidak terasa

sakit sama sekali.

GEJALA UTAMA NEUROPATI PERIFER



Penyebab Neuropati
❖ Trauma/cedera

❖ DM (umum)

❖ Autoimun

❖ Infeksi

❖ Tumor

❖ Kongenital

❖ Uremia

❖ Iskemia

❖ Def vitamin

❖ Obat-obatan (kanker, metronidazole, fenitoin, amiodaron)

❖ Alkohol



American Family Physician, Volume 102,
Number 12, December 15, 2020



Pengobatan 



Tujuan pengobatan

✓ Untuk meredakan gejala yang muncul

✓ Untuk mengatasi penyebab dasar yang

mengakibatkan munculnya neuropati

✓ Jika karena adanya tekanan/terhimpitnya saraf

karena tumor ---- perlu tindakan op



Terapi obat 

➢ Gabapentinoid (gabapentin, pregabalin)

➢ Antikonvulsan

➢ Antidepresan (amitriptyline, nortriptyline,

venlafaxine, duloxetine, bupropion)

➢ Topikal (lidokain dan capsaicin)

➢ Antioksidan asam alfa lipoat

➢ Opioid dan obat sejenisnya (last choice)

American Family Physician, Volume 102,
Number 12, December 15, 2020



Terapi non obat

➢ Menjaga kebersihan kaki,

➢ Memakai alas kaki yang sesuai,

➢ Menjaga BB

➢ Terapi fisik/latihan jalan pada pasien

neuropati perifer ekstremitas bawah.



Mengatasi neuropati pada saraf kaki

❑Memakai alas kaki dan jangan

menggunakan alas kaki yang tidak

sesuai ukuran kaki saat bepergian

❑ Cuci kaki dengan air hangat setiap hari,

dan keringkan terutama di bagian

antara jari-jari kaki

❑ Potong kuku jari kaki jika diperlukan

❑ Memeriksa telapak kaki secara rutin

❑ Memijat kaki untuk meningkatkan

sirkulasi

❑ Stop merokok agar sirkulasi darah

membaik
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EPILEPSI
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PENDAHULUAN

• Diagnosis akurat dan klasifikasi kejang sangat diperlukan 

untuk penentuan terapi

• Tujuan terapi sangat spesifik untuk tiap pasien dan dapat 

berubah setiap saat

• Tujuan terapi adalah bebas kejang dan tidak ada efek 

samping

• Karakteristik pasien 

• Farmakoterapi sangat individual →monoterapi

• Setiap obat antikejang → farmakologi klinik (mekanisme, 

farmakokinetik, ADR) 



TERMINOLOGI MEDIS

Definisi Epilepsi

❖kondisi neurologis yang dikarakteristik dengan

kekambuhan kejang tak beralasan yang dapat

dipicu oleh berbagai penyebab tertentu

❖Penyakit dengan gejala kejang akibat kerusakan

aktivitas elektrik di otak yang disebabkan karena

bbrp gangguan

❖Gangguan fungsional kronik pada otak yang

ditandai dg aktivitas serangan kejang yg berulang



EPIDEMIOLOGI

• Di Amerika→ 120/100.000

• Di Indonesia → 0,5%-2%/jml pddk

• Insiden plg tinggi : 20th I, menurun-50th, naik lagi

• 75% terjadi pada < 18th

• Prognosis baik → 70%-80% sembuh

• ±50% bebas obat

• 20%-30% → kronis

• 5% tgt orang lain

• Lebih dari 1 jenis epilepsi → retardasi mental, gangguan 

psikiatri&neurologik



ETIOLOGI

• Gangguan aktivitas normal saraf/abnormal →

genetik

• Orang tua →penyakit serebrovaskuler (stroke), 

penyakit neurodegeneratif, tumor, trauma kepala, 

infeksi CNS

• Bayi → asfiksi atau hipoksia waktu lahir, 

traumaintrakranial waktu lahir, gangguan 

metabolik, malformasi kongenital pada otak, 

infeksi

• Anak-anak &remaja→ idiopatik, umur 5-6 th : 

demam tinggi



PATOGENESIS/PATOFISIOLOGI

• Kejang →manifestasi paroksismal sifat listrik di bagian 

korteks.

• EEG → bentuk gelombang atau spike

1. Hantaran pada membran sel yang tidak stabil atau di sel-

sel suportif  disekelilingnya (mudah teraktifkan)

• Bermula dari grey matter di cortical atau subcortical,

diawali dengan beberapa saraf yang ‘terbakar’

2. Terjadi ketidakseimbangan antara eksitatori/pemicuan 

dan inhibisi/penghambatan → pemberian antagonis 

GABA, selama penghentian pemberian agonis GABA 

(alkohol, benzodiazepin), meningkatnya aksi eksitatori (  

aksi glutamat/aspartat)



PATOGENESIS/PATOFISIOLOGI

• Eksitatori menyebar → lokal : kejang parsial, meluas : 

kejang umum

3. Abnormalitas konduksi potasium, kerusakan sensitivitas 

kanal ion terhadap perubahan voltage, atau berkurangnya 

membran yang mengikat ATP pada transport ion  →

ketidakstabilan membran sel saraf  & kejang

• Selama kejang → perubahan metabolisme, karena 

peningkatan kebutuhan energi akibat hipersensitivitas 

neuron

• Selama kejang → pengeluaran energi listrik sel2 motorik 

ad 1000/dtk, peningkatan aliran darah serebral, 

peningkatan pernafasan jaringan, peningkatan glikolisis



MANIFESTASI KLINIK

• Kejang parsial

• Kejang umum



KLASIFIKASI



KEJANG PARSIAL
• Serangan hanya terjadi pada tempat2 ttt di otak dan tidak

menyebar scr luas, sehingga pasien masih sadar selama tjd

serangan

• Dari tabel → simple partial ( epilepsy Jackson), complex

partial (epilepsy lobus), secondarily generalized

1. Simple partial seizures

➢ Gejala dasar (motorik, sensorik, atau otonomik)

➢ Penyebab : lesi pada korteks kontralateral

➢ Tanda utama : awitan/pacuan fokal, dimulai dari spasme tonik 

atau gerakan kedutan klonik, dan ritmis jari pada salah satu tgn, 

satu sisi wajah → hanya tjd pd 1 sisi tubuh

➢ Gangguan dapat menyebar progesif→ bs ke sisi berlawanan→

kehilangan kesadaran → secondarily generalized



KEJANG PARSIAL

2. Complex partial seizures (epilepsy lobus temporalis)

➢ Gejala kompleks (disertai dg simptomatologi kompleks)

➢ Serangan lb hebat dari Jackson, tp pasien msh sadar

➢ Melibatkan gangguan fungsional serebral pd tingkat lebih tinggi

➢ Penyebab : lesi fokal pd lobus temporalis anterior, tu pada girus

hipokampus, bisa mencakup lesi diluar lobus temporalis : pd

insula, korteks orbitalis, pusat penciuman anterior dan

dienselafalon

➢ Tanda2 : gangguan mental yg bersifat sementara, gerakan2 

otomatis dan tak bertujuan/tak terkendali (menguyah, meringis)

➢ Sesudah serangan kejang biasanya tjd ‘fugue’ (bingung),

pasien dapat melakukan aktivitas kembali tetapi tidak mampu

mengingat serangan



KEJANG UMUM

• Serangan mencakup seluruh korteks serebri dan

disensefalon, menyebabkan pasien tidak sadar selama tjd

kejang →paling banyak terjadi

• Melibatkan kedua sisi (2 hemisphere) secara bersamaan

• Dibagi → tonic-klonic, absence, myoclonic, atonic, clonic,

tonic, infantile spasms

1. Tonic-clonic (grand mal)

➢ Paling banyak tjd tu pd anak-anak

➢ Pasien tiba2 jatuh, kejang, nafas terengah-engah, keluar air liur

➢ Bisa tjd sianosis, ngompol, menggigit lidah

➢ Tjd selama bbrp menit (fase tonik 30-60 dtk, klonik 30-60 dtk)



KEJANG UMUM

2. Absence attacks (petit mal)

➢ Termasuk jenis yg jarang

➢ Tanda2  hilangnya kesadaran yg singkat (bbrp detik)

➢ Penderita tiba2 melotot, mata berkedip-kedip, kepala terkulai

➢ Beberapa kali sehari →satu atau dua kali sebulan

➢ Umumnya pd anak2 & remaja, bisa hilang sendiri

3. Myoclonic seizures

➢ Biasa tjd pagi pd saat bangun tidur

➢ Sentakan tiba2 (spt sengatan listrik), umumnya pd 2 sisi tubuh

➢ Benda2 di tangan dijatuhkan/dibuang scr tdk sadar

➢ Bisa pd org normal (non-epileptik)



KEJANG UMUM

4. Atonic seizures

➢ Jarang tjd

➢ Kehilangan kekuatan otot tu lengan dan kaki→jatuh

5. Tonic seizures

➢ Kekuatan otot meningkat→tubuh, lengan, kaki menegang/mengencang

tiba-tiba

➢ Sering pd saat tidur, melibatkan seluruh bag.otak→seluruh tubuh

➢ Jika berdiri pd saat kejang →jatuh

6. Clonic seizures

➢ Gerakan sentakan ritmik tangan & kaki, kdg 2 sisi tubuh

➢ Jarang tjd



KEJANG UMUM

7. Infantile Spasms

➢ Dikenal sbg West Syndrome (diperkenalkan oleh Dr. William

James West pd 1840)

➢ Sentakan tiba2 diikuti penegangan

➢ Lengan tangan terentangkan dg cepat, lutut tertarik ke atas,

tubuh membungkuk ke depan (jack knife seizures)

➢ Sering pd saat bgn tdr, jarang pd saat tdr

➢ Mulai pd usia 3-12 bl, terhenti pd 2-4th

➢ Angka kejadian : 1 diantara sekian ribu kasus

➢ 60% gangguan otak atau kerusakan otak sebelum kejang

➢ Bisa berkembang normal



KEJANG JENIS KE-3 & KE -4

Unclassified Seizures

❖ semua jenis kejang yg tidak dapat diklasifikasikan karena

kurang lengkapnya data atau tidak masuk kategori manapun

Status Epilepticus

❖ Beberapa definisi→

❑Kejang terus-menerus selama 30 menit.

❑Kejang terus-menerus selama 5 menit/lebih atau kejang 2 kali terus

menerus tanpa fase pemulihan kesadaran diantara 2 kejang tsb

❖ Merupakan kondisi darurat (neurologis emergency) →

pengobatan harus tepat & cepat → kerusakan otak &

kematian



STATUS EPILEPTICUS



TATA LAKSANA TERAPI

1. Tujuan Terapi

✓ Mengontrol dan mengurangi frekuensi kejang

✓ Tidak ada efek samping akibat kejang

✓ Kepatuhan pasien

✓ Pasien dapat hidup normal

2. Sasaran Terapi

✓ Menghambat transmisi NT eksitatori

✓ Memacu transmisi NT inhibitori

✓ Menghambat influks Ca ke dalam neuron

3. Strategi Terapi

✓ Mencegah atau menurunkan lepasnya muatan listrik saraf yg berlebihan, melalui

perubahan pada kanal ion atau mengatur ketersediaan NT

✓ Mengurangi penyebaran pacuan dr focus serangan dan mencegah cetusan serta

putusnya fungsi agregasi normal neuron



PRINSIP UMUM TERAPI
EPILEPSI

1. Dibutuhkan diagnosis akurat untuk pemilihan antiepilepsi 

→ individual (tujuan terapi msg2 pasien berbeda/spesifik)

2. Monoterapi lb baik utk mengurangi ADR, meningkatkan 

kepatuhan pasien, tdk terbukti politerapi lb baik

3. Hindari/minimalkan antiepilepsi sedatif  → efek toleransi, 

efek pd intelegensia, memori, kemampuan motorik bisa 

menetap selama pengobatan

4. Mulai dg 1 antiepilepsi non sedatif, gagal→sedatif  &/ 

politerapi

5. Mulai dg dosis terkecil→ dpt ditingkatkan sesuai kondisi 

pasien



PRINSIP UMUM TERAPI
EPILEPSI

6. Pemantauan ketat & penyesuaian dosis → variasi individu thd

respon obat

7. Gagal→ hentikan perlahan → ganti obat lain

8. Jika mungkin → TDM sbg dasar penyesuaian dosis dan

kondisi klinis pasien

Penghentian Anti Epilepsi

• Keuntungan : bebas kejang 2-4 th, kontrol kejang setelah 1 th,

EEG & pemeriksaan neurologi normal

• Kerugian : kenaikan frekuensi kejang, pengulangan status

epileptikus, kombinasi tipe kejang, fungsi mental terganggu

• Tidak dianjurkan → juvenile myoclonic, absence dg tonic-

clonic, tonic-clonic



TATA LAKSANA TERAPI



TERAPI NON 
FARMAKOLOGI

1. Pembedahan

• Pasien tetap kejang meskipun telah mendapat 3 antiepilepsi

• Sindrom Elektroklinikal

• Keberhasilan 80%-90%

• Resiko : kerusakan memori, gangguan intelektual

2. Diet ketogenik

• Diet tinggi lemak, cukup protein, rendah karbohidrat

• Tubuh kurang karbohidrat untuk metabolisme → menggunakan

lemak→ senyawa keton → diperkirakan berkontribusi pd

pengontrolan kejang, memodifikasi siklus asam trikarbolsilat →

sintesis GABA di otak naik → mengurangi pembentukan reactive
oxygene speciec (ROS), meningkatkan produksi energi dlm

jaringan otak

• Induksi ekspresi neuronal protein uncoupling (UCPs), meng-up

regulasi byk gen yg terlibat metabolisme energi & biogenesis

mitokondria → ROS



TERAPI NON FARMAKOLOGI

3. Stimulasi nerves vagus (Nerves Vagus Stimulator/VNS)

• Merupakan stimulator yang diimplankan di nervus vagus,

dalam alat ini terdapat generator yang memprogram

gelombang terhubung kumparan timah, diletakkan dlm kantong

infraclavicular sc, menggunakan baterai litium, kumparan

mencapai sisi kiri nerve vagus dan mengirimkan sinyal bifasik

yg dpt digunakan sbg parameter oleh dokter melalui kulit,

pasien dapat menggunakan magnet untuk mengaktivasi

generator selama kejang atau aura.

• Sistem Neuro Cybernetic Prothesis (NCP) diindikasikan sebagai

terapi tambahan untuk mengurangi frekuensi kejang pada

orang dewasa > 12th yang tidak terkontrol dg antiepilepsi.



TERAPI NON FARMAKOLOGI

• VNS

• Mekanism belum jelas →bbrp studi : menyebabkan

perubahan aliran darah yang meluas sampai bilateral

corticol dan subcortical → berpengaruh pada aktivitas

sinaptik

• Efek samping : parau/serak, perubahan suara, batuk,

faringitis, dyspepsia, mual. Yang lebih parah : infeksi,

paralisis saraf, hyesthesia, paresis wajah, paralisis pita

suara kiri, paralisis wajah kiri, kerusakan saraf laringeal,

retensi urin, demam ringan

• Pengurangan frekuensi kejang 50% atau berkisar antara

23%-50%



FARMAKOTERAPI

• Berdasar mekanisme obat antiepilepsi dibagi 3 :

1. Obat-obat yg meningkatkan inaktivasi kanal Na+

❑ Inaktivasi kanal Na+
→ menurunkan kemampuan saraf untuk

menghantarkan muatan listrik

❑ Fenitoin, karbamazepin, lamotrigin, okskarbazepin, asam valproat

(jg menghambat kanal Ca, shg menghambat influks Ca kedlm

neuron →menghambat pelepasan glutamat dr presinaptik →

hambatan sebaran awitan ke neuron lain)

2. Obat-obat yg bekerja meningkatkan transmisi inhibitori

GABAergik

a. Agonis GABA → meningkatkan transmisi inhibitori dg mengaktifkan

kerja reseptor GABA, yi dg berikatan dg sisi modulatori reseptor

GABA, shg lb lanjut aksi GABA meningkat
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2. Obat-obat yg bekerja meningkatkan transmisi inhibitori

GABAergik

a. Juga inaktivasi kanal Cl- shg Cl- masuk kedlm neuron dan

akhirnya tjd hiperpolarisasi, co : benzodiasepin, barbiturat

b. Obat-obat yg menghambat GABA transaminase→

konsentrasi GABA meningkat, co : vigabatrin

c. Obat-obat yg menghambat GABA transporter →

memperlama aksi GABA, co : tiagabin

d. Obat-obat yg meningkatkan konsentrasi GABA pd cairan

serebrospinal (mgkn menstimulasi pelepasan GABA dr non-
vesicular pool), co : gabapentin

3. Obat-obat yg menurunkan nilai ambang arus ion Ca2+
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3. Obat-obat yg menurunkan nilai ambang arus ion Ca2+

❑ Menghambat kanal ion Ca2+ tipe T. Arus kanal Ca2+ tipe T

merupakan arus pacemaker dalam neuron thalamus yg bertgg

jwb pd terjadinya letupan kortikal ritmik serangan kejang, co :

etosuksimid

• Pertimbangan pemilihan terapi pada epilepsi :

mekanisme obat, spektrum klinik, variasi farmakokinetik

pasien, ADR

• First choice→ tgt tipe epilepsi & ADR
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TERAPI STATUS EPILEPTIKUS



TERAPI STATUS EPILEPTIKUS

• Epilepsi → setelah kejang, peroral, bertujuan 

mencegah serangan kejang berikutnya

• Status epileptikus →menghentikan serangan 

secara cepat, parenteral, misal : benzodiazepin > 

barbiturat → lb poten, efek toleransi barbiturat > 

diazepam, ES >



EVALUASI & MONITORING OUTCOME TERAPI

1. TDM → pasien baru yg belum ditentukan baseline

onset terapi, kejang tak terkontrol, jika perlu

penggantian, toksisitas, kepatuhan pasien rendah,

monitor interaksi obat.

2. Monitor kontrol kejang, efek samping, interaksi

obat, kepatuhan pasien, kualitas hidup, toksisitas

3. Skrining gangguan neuropsikiatrik

4. Pencatatan keparahan & frekuensi
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