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ABSTRAK
Latar belakang dan tujuan : Epilepsi adalah penyerta yang sering terjadi pada penderita cerebral palsy (CP). Tujuan penelitian ini untuk mengetahui penggunaan obat anti epilepsi pada anak epilepsy dengan CP
Metoda penelitian : Penelitian dilakukan secara retrospektif dari data medik terhadap penderita CP  dengan epilepsy yang datang berobat ke Klinik PUSPPA Suryakanti  pada periode 1 Januari 2002 sampai dengan 31 Desember 2002. Analisa data dilakukan secara diskriptif dan chi kuadrat untuk menguji proporsi, nilai kemaknaan p ditentukan 0,05.
Hasil penelitian : Didapatkan 56 penderita  disertai dengan epilepsi, laki-laki 27 orang (48,2%), perempuan 29 orang (51,8%).  Sebagian besar bentuk kejang adalah kejang umum (42 orang; 75%), dan 14 orang (25%) kejang parsial dengan onset kejang pertama pada 2 tahun pertama kehidupan. Gambaran EEG  multi fokus pada 27 orang (48,2%). Sebagian besar penderita menggunakan monoterapi (52 orang; 92,8%) dan obat anti epilepsi yang digunakan adalah fenobarbital (39 orang; 75%), asam valproat (10 orang; 19,3), karbamazepin (2 orang; 3,8 %), dan topiramat (1 orang;1,9 %). Respon terhadap terapi pada sebagian besar penderita kejang berkurang dengan monoterapi (35 orang; 67,3%), dan kepatuhan minum obat secara statistik berperan terhadap respon terapi (p=0,000).
Kesimpulan : Bentuk kejang terutama adalah kejang umum, onset kejang pada dua tahun pertama kehidupan dengan pemeriksaan EEG abnormal. Sebagian besar menggunakan monoterapi, dan kepatuhan yang baik dapat menurunkan kejang.

Latar Belakang
          Epilepsi adalah gangguan keseimbangan antara eksitasi dan inhibisi di otak dimana terjadi tidak terkontrolnya eksitabilitas. Studi yang terbaru mengemukakan bahwa terdapat perbedaan antara patofisiologi dan akibat yang terjadi karena kejang pada otak yang matur dan otak yang imatur. Kejang yang terjadi pada otak yang sedang berkembang dapat menyebabkan kerusakan otak yang ireversibel pada konektivitas neuronnya. (Holmes, 2001)
        Cerebral Palsy (CP) adalah sekelompok sindroma klinik yang ditandai dengan defisit motorik sentral yang bersifat tidak progresif, disebabkan oleh kerusakan otak yang belum matur. CP adalah istilah diskriptif non spesifik yang digunakan untuk gangguan fungsi motorik yang timbul pada masa kanak-kanak dini dan ditandai dengan perubahan tonus otot (biasanya spastisitas), gerakan involunter, ataksia, atau kombinasi seluruh kelainan tersebut yang tidak bersifat episodik ataupun progresif. Keluhan paling sering mengenai ekstremitas, namun dapat juga mengenai batang tubuh (Swaiman, 1999).

          Pada penderita CP seringkali didapatkan penyakit penyerta, baik sebagai etiologi ataupun sebagai komplikasi dari CP (Ratanawongsa, 2001). Hal-hal yang seringkali ditemukan sebagai komplikasi atau penyakit penyerta pada CP adalah gangguan pada fungsi otak, diantaranya adalah epilepsi. (Seay R, 1993).
         Pola serangan epilepsi diklasifikasikan sesuai International League Against Epilepsy, 1981 (ILAE,1981) yaitu : 
1. Kejang parsial (fokal, lokal) yang terdiri dari kejang parsial sederhana,   

    kejang  parsial kompleks  dan kejang parsial umum sekunder.
     2. Kejang umum  yang terdiri dari lena, lena yang atipikal, mioklonik,  

         tonik,  tonik klonik dan atonik 
    3. Kejang yang tidak terklasifikasikan
    Serangan kejang pada penderita CP bervariasi, dapat dijumpai pada usia dini. Serangan kejang makin sering pada CP yang berat. Di Negara maju insidensi epilepsi pada CP bervariasi, kira-kira sepertiga dari penderita CP. Tingginya frekuensi epilepsi pada CP diperkirakan berhubungan dengan faktor penyebab (Kiban K, 1994). Pada CP dengan epilepsi, biasanya onset kejang pada usia dini dan perlu menggunakan obat anti epilepsi lebih dari satu jenis dan risiko terjadinya relaps setelah penghentian obat anti epilepsi lebih tinggi (Delgado, 1996). 
Evaluasi, diagnosa dan pengobatan epilepsi pada anak memerlukan pertimbangan khusus. Diagnosa merupakan langkah awal dalam penatalaksanaan pasien. Langkah berikutnya yang tidak kalah penting adalah follow up, termasuk diantaranya memantau bangkitan dan efek samping obat yang digunakan (Pellock, 1993). Epilepsi pada anak terjadi saat otak dalam masa pertumbuhan, karena itu terapi dengan abat anti epilepsi memperlihatkan ciri khas yang tidak diamati pada epilepsi dewasa. Ciri khas tersebut bervariasi berhubungan dengan epilepsinya sendiri, fungsi kognitif dan tingkah laku, farmakokinetik, metabolisme dan toleransi obat (Commision on AED of ILAE, 1994)
          Pemberian obat anti epilepsi merupakan salah satu aspek dalam menangani penderita epilepsi. Obat diharapkan dapat menghilangkan atau menurunkan kejang tetapi bukan merupakan penyelesaian mengenai permasalahan lain yang berkaitan dengan epilepsi misalnya pada kerusakan otak yang menetap maupun keadaan psikososial penderita. Walaupun begitu pemberian obat anti epilepsi masih merupakan penatalaksanaan yang utama pada penderita dengan epilepsi.
          Pada hampir semua anak dengan epilepsi penatalaksanaannya adalah dengan obat anti epilepsi (OAE), sedangkan pengobatan dengan diet dan pembedahan dilakukan pada kasus-kasus tertentu. Bangkitan kejang yang pertama pada pasien CP kemungkinan besar akan berulang, karena itu tidak beralasan untuk menunda pengobatan, terlebih lagi bila pada pemeriksaan EEG terdapat gambaran kejang. Selain itu tipe kejang dan bila mungkin mengidentifikasi sampai dengan sindroma epilepsi merupakan pedoman yang penting dalam pemilihan obat anti epilepsi yang akan digunakan ( Trevathan E, dkk 2000). Pada penderita CP dengan epilepsi seringkali intraktabel terhadap pemberian OAE, dalam hal demikian diperlukan penatalaksanaan dengan dua atau lebih OAE. 

TUJUAN 
Tujuan penelitian ini adalah untuk mengetahui pengobatan epilepsy pada pasien epilepsy dengan CP.  
METODOLOGI PENELITIAN    
Tempat dan waktu penelitian :
Penelitian dilakukan di Klinik Yayasan Pusat Pengembangan Potensi Anak Suryakanti (PUSPPA Suryakanti), Jalan Terusan Cimuncang no 9 Bandung, selama 1 (satu) tahun sejak 1 Januari 2002 sampai dengan 31Desember 2002.

Subyek Penelitian

Dari seluruh penderita epilepsy yang disertai Cerebral Palsy, yang datang berobat ke Klinik PUSPPA Suryakanti  pada periode waktu di atas.     

Bentuk penelitian

Penelitian berupa deskriptif analitik, data diperoleh secara retrospektif terhadap  penderita yang memenuhi syarat diagnosis CP  dengan epilepsi. Data akan dianalisis dengan menggunakan Chi Kuadrat dengan nilai kemaknaan p = 0.05
HASIL PENELITIAN

Didapatkan 56 orang pasien epilepsy yang disertai dengan CP, terdiri dari laki-laki 27 orang (48,2%) dan perempuan 29 orang (51,8%). Tipe CP tetraparesis 49 orang, hemiparesis 6 orang, dan campuran 1 orang.  
Tabel 1. Gambaran bentuk kejang yang ditemukan pada penderita  dengan CP
	Bentuk  kejang
	Jumlah penderita CP

n (%)

	UMUM

Tonik
	5 (8,9)

	Tonik klonik
	7 (12,5)

	Mioklonik
	18 (32,1)

	Lena
	3 (9,4)

	Campuran tonik + mioklonik
	4 (7,1)

	Campuran mioklonik+ lena
	3 (5,4)

	Campuran mioklonik+lena +tonik
	1 (1,8)

	Campuran mioklonik+lena+tonik klonik
	1 (1,8)

	PARSIAL

Parsial sederhana
	2 (3,6)

	Parsial kompleks
	2 (3,6)

	Parsial umum sekunder
	8 (14,3)

	Parsial umum sekunder +mioklonik
	2 (3,6)



	Jumlah
	56 (100)


Tabel 2.  Onset kejang  pada penderita CP dengan epilepsi

	
	

	Onset

( bulan )
	Jumlah

n (%)

	
	

	
	

	0 – 1 
	9 (16,1)

	2 – 24 
	45 (80,4)

	25 – 72 
	2 (3,5)

	> 72 
	-

	
	

	Jumlah
	56 (100)


Tabel 3.  Gambaran kelainan EEG pada beberapa tipe CP dengan epilepsi 
	
	

	
	Gambaran EEG

	
	

	Tipe CP
	    N

 n (%)
	    P  

  n (%)
	   UF

 n (%)
	   MF

  n (%)
	   AR

  n (%)
	 P+UF  

 n (%)
	P+MF

 N (%)
	 P+AR

 n (%)
	  Jumlah

   n (%)

	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	Tetra

Paresis
	4

(8,2)
	8

(16,3)
	4

(8,2)
	22

(44,9)
	5

(10,2)
	2

(4,1)
	2

(4,1)
	2

(4,1)
	49

(100)

	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	Hemi

Paresis
	1

(16,7)
	
	
	4 (66,7)
	1

(16,7)
	
	
	
	6

(100)

	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	Cam-

puran
	
	
	
	1 

(100)
	
	
	
	
	1

(100)

	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	Jumlah
	  5 (8,9)
	  8(14,3)    
	   4(7,1)
	27(48,2)
	  6(10,7)
	  2 (3,6)
	  2 (3,6)
	  2 (3,6)
	   56 (100)


Keterangan : N : normal,  P : perlambatan, UF : unifokus, MF : multi fokus,   

                     AR : amplitudo rendah.

Tabel 4.  Jenis obat anti epilepsi yang digunakan pada penderita epilepsi dengan  CP
	
	

	Obat anti epilepsi
	Jumlah penderita 

n (%)

	
	

	Monoterapi

Fenobarbital
	39 ( 75,0 )

	Asam valproat
	10 (19,3 )

	Karbamazepin
	2 ( 3,8 )

	Topiramat
	1 (1,9 )

	Politerapi

Fenobarbital + asam valproat
	2 ( 50,0 )

	Asam valproat + topiramat
	1 ( 25,0 )

	Asam valproat + karbamazepin
	1 ( 25,0 )

	
	

	Jumlah
	56 (100 )


Tabel 5.  Respon terapi terhadap pemberian obat anti epilepsi (OAE)  
                secara monoterapi dan  politerapi 
	
	
	
	
	

	
	Respon terapi
	

	
	
	
	
	

	OAE
	Bebas kejang

n (%)
	Berkurang

       n (%)
	Tidak ada respon

       n (%)
	Tidak tahu

     n (%)
	Jumlah

      n (%)

	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	

	Monoterapi
	11 (21,2)
	35 (67,3)
	1 (1,9)
	5 (9,6)
	52  (100)

	Politerapi
	1 (25)
	3 (75)
	-
	-
	4  (100)

	
	
	
	
	
	

	Jumlah
	12 (21,4)
	38 (67,9)
	1 (1,8)
	5 (8,9)
	56  (100)

	
	
	
	
	
	


(2 = 0,520       p = 0,915
Tidak ada hubungan yang bermakna antara pemberian obat anti epilepsi secara mono terapi maupun politerapi dengan respon terapi.
Tabel 6.  Respon terapi berdasarkan pemberian jenis obat anti epilepsi 
                     secara monoterapi dan politerapi

	
	
	

	
	Respon terapi
	

	
	
	

	Jenis OAE
	Bebas 

n (%)
	Berkurang

n (%)
	Tidak ada respon

n (%)
	Tidak tahu

n (%)
	Jumlah

n (%)

	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	

	Monoterapi
	
	
	
	
	

	Fenobarbital
	9 (23,1)
	24 (61,5)
	1 (2,6)
	5 (12,8)
	39 (100)

	Asam valproat
	2 (20,0)
	8 (80,0)
	-
	-
	10 (100)

	Karbamazepin
	-
	2 (100)
	-
	-
	2 (100)

	Topiramat
	-
	1 (100)
	-
	-
	1(100)

	Politerapi
	
	
	
	
	

	Fenobarbital

+ asam valproat
	-
	2 (100)
	-
	-
	2 (100)

	
	
	
	
	
	

	Asam valproat

+ topiramat
	-
	1 (100)
	-
	-
	1 (100)

	
	
	
	
	
	

	Asam valproat 

+ karbamazepin
	1 (100)
	-
	-
	-
	1(100)

	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	

	Jumlah
	1 (1,8)
	38 (67,9)
	12 (21,4)
	5 (8,9)
	56 (100)

	
	
	
	
	
	


(2 = 8,880     p = 0,962

Tidak ada hubungan yang bermakna antara respon terapi dengan jenis obat anti epilepsi yang digunakan.

Tabel 7.  Hubungan antara kepatuhan minum obat dengan respon terapi

	
	

	
	                                   Respon terapi

	
	
	
	
	

	Kepatuhan minum obat
	Bebas kejang

n (%)
	Kejang berkurang

n (%)
	Tidak ada respon

n (%)
	Jumlah

n (%)

	
	
	
	
	

	
	
	
	
	

	Baik
	12 (27,3)
	32 (72,7)
	-
	44 (100)

	Tidak baik
	-
	6 (85,7)
	1 (14,3)
	7 (100)

	
	
	
	
	

	Jumlah
	12 (23,5)
	38 (74,5)
	1 (2,0)
	51(100)

	
	
	
	
	


X2 = 25,990,   p = 0,0000

Terdapat hubungan yang bermakna antara kepatuhan minum obat dengan respon terapi

DISKUSI
Pada penelitian ini penderta epilepsi  bentuk kejang yang ditemukan adalah kejang umum (75%) dan sisanya adalah kejang parsial. Hasil penelitian ini serupa dengan yang didapatkan Singhi di India, yaitu 32 % penderita epilepsi pada penelitiannya mempunyai bentuk kejang mioklonik (Singhi,2001). Kaushik, melaporkan pada penelitiannya bahwa epilepsi yang ditemukan pada penderita CP adalah: paling banyak bentuk kejang tonik-klonik (43 %), mioklonik (17,9%), tonik (10,7%), parsial sederhana (10,7 %), dan parsial kompleks (17,9 %) (Kaushik A, 1997). Aneja, pada penelitiannya mendapatkan bentuk kejang umum pada 32,9% penderita CP, diikuti oleh mioklonik pada 30,6 %, dan bentuk kejang yang berhubungan dengan lokasi lesi 24,7 % (Aneja A, 2001). Carlsson melaporkan pada penelitiannya ditemukan bentuk kejang yang terbanyak adalah parsial umum sekunder (15 penderita), diikuti dengan bentuk umum, parsial dengan beberapa bentuk kejang umum, parsial sederhana, dan spasme infantil (Carlsson, 2003).

        Sesuai dengan hasil penelitian terdahulu, bahwa tipe CP yang sering ditemukan tipe tetraparesis dan pada tipe tersebut sering disertai epilepsi, karena itu pula bentuk kejang yang sering ditemukan adalah bentuk umum atau persial umum sekunder, mengingat CP tipe tetraparesis didapatkan kerusakan otak yang luas (Wallace, 1996). 
        Pada penelitian ini ditemukan bahwa onset kejang pertama paling banyak terjadi pada dua tahun pertama kehidupan. Hasil penelitian ini serupa dengan penelitian sebelumnya. Aksu, pada penelitiannya melaporkan bahwa onset kejang pertama pada penderita CP terjadi pada usia yang lebih muda dibandingkan dengan onset kejang pertama pada penderita epilepsi tanpa CP, dan onset kejang pertama ini mencapai puncaknya pada periode infancy  .(Aksu, 1990). Hadjipanayis, melaporkan pada penelitiannya bahwa onset kejang pertama yang terjadi pada penderita CP dengan epilepsi berhubungan dengan tipe CP, yaitu pada tipe CP tetraparesis onset kejang pertama terjadi pada usia yang sangat muda, terutama pada tahun pertama kehidupan.   Zafeiriou (1999) mengemukakan bahwa pada penelitiannya, onset kejang pertama ditemukan pada 69,7 % penderita saat tahun pertama kehidupan.   Bruck (2001) melaporkan bahwa onset kejang pertama rata-rata pada usia 12,59 bulan, dan 74,2 % terjadi pada tahun pertama kehidupan. Gururaj mengemukakan bahwa dari penelitiannya didapatkan bahwa onset kejang  pertama pada penderita CP dengan epilepsi 78,6 % terjadi pada tahun pertama kehidupan dibandingkan pada penderita epilepsi tanpa CP (4,1 %), dan kejang neonatal terjadi pada 42,1 % penderita CP dibandingkan dengan 28,6 % penderita epilepsi tanpa CP (Gururaj, 2003).

        Pada penelitian ini hasil pemeriksaan EEG pada penderita CP dengan epilepsi sebagian besar ditemukan multi fokus (51,8 %).

      Sussova, dalam penelitiannya pada penderita CP tipe hemiparesis dengan penyerta epilepsi mendapat gambaran EEG normal, abnormalitas difus dan aktivitas epileptiform yang fokal (Sussova, 1990). Aicardi (1994)  mendapatkan hasil pemeriksaan EEG penderta CP dengan epilepsi adalah gambaran perlambatan difus dan multifokus polispike. Senbil, melaporkan pada penelitiannya mengenai penderita CP dengan epilepsi yang dilakukan pemeriksaan EEG, hasil yang didapatkan adalah aktivitas  epileptiform fokal, perlambatan umum, aktivitas epileptiform dengan multifokus (Senbil, 2002).  

      Hasil pemeriksaan EEG yang multi fokus sesuai dengan tipe CP yang banyak ditemukan pada penelitian ini dan sesuai juga dengan bentuk bangkitan kejang yang terjadi, yaitu sebagian besar adalah umum dan pada beberapa kasus terdapat bentuk kejang yang lebih dari satu.

      Pada 56 orang anak epilepsi dengan CP diberikan obat anti epilepsi sebagai berikut : sebagian besar menggunakan monoterapi, yaitu pada 52 orang (92,8 %), sedangkan 4 orang (7,2 %) menggunakan politerapi. Pada pemberian monoterapi, obat yang paling banyak digunakan adalah fenobarbital (75 %), disusul dengan asam valproat (19,3 %), karbamazepin  (3,8 %), dan topiramat (1,9 %). Politerapi yang diberikan pada anak CP dengan epilepsi adalah fenobarbital + asam valproat pada 2 orang (50 %), asam valproat + topiramat pada 1 orang (25 %) dan asam valproat + karbamazepin pada 1 orang (25 %).  Aksu (1990) pada penelitiannya menggunakan obat anti epilepsi secara monoterapi dan politerapi,  sebagian besar menggunakan monoterapi sedangkan politerapi digunakan pada penderita CP dengan bentuk kejang parsial umum sekunder dan Lennox-Gestaut syndrome. Hadjipanayis (1997) dalam penelitiannya memberikan OAE berupa asam vaproat (55%), dan karbamazepin (41 %), sedangkan fenobarbital, fenitoin, clonazepam dan kobazam hanya digunakan pada beberapa penderita. Dua puluh enam persen penderita mendapatkan OAE secara politerapi, terutama pada tipe tetraparesis dan hemiparesis.  Kwong KL, (1998) dalam penelitiannya banyak menggunakan obat anti epilepsi secara politerapi dan OAE pilihan kedua (vigabatrin, lamotrigin, clonazepam, ckobazam dan gabapentin) pada penderita CP dengan epilepsi dibandingkan dengan pasien kontrol, karena menurutnya sulit mengontrol kejang pada penderita CP dengan epilepsi. Bruck, (2001), melaporkan bahwa pada penelitiannya penderita CP dengan epilepsi mendapatkan OAE sebagisn besar dengan monoterapi. Singhi (2003) mengemukakan bahwa dalam penelitiannya sebagian besar penderita CP dengan epilepsi mendapatkan OAE secara monoterapi, dan 58,1% kejang dapat terkontrol. 
      Pada penelitian ini OAE yang digunakan sebagian besar adalah monoterapi, dan jenis OAE yang banyak digunakan adalah fenobarbital. Bentuk kejang yang ditemukan sebagian besar adalah bentuk kejang umum. Sebenarnya dalam pemberian OAE ini tergantung dari bentuk kejang klinik yang didapatkan, namun dalam pemilihan obat ini perlu juga dipertimbangkan aspek sosial ekonomi para penderita mengingat pemberian OAE ini dalam jangka panjang, sehingga pada penelitian ini  banyak digunakan  fenobarbital yang harganya memang masih terjangkau oleh keluarga penderita. 
        Hasil penelitian ini kurang dapat dibandingkan dengan penelitian lain yang telah dilakukan, karena penelitian terdahulu penilaian bebas kejang yang lebih dari 1 tahun, sedangkan pada penelitian ini bebas kejang dinilai sampai  pada saat penelitian ini dilakukan. Walaupun begitu hasil penelitian ini serupa dengan penelitian lain, bahwa respon terapi berupa bebas kejang ditemukan hanya terjadi pada 11 penderita (21,2 %) pada pemberian monoterapi dan 25 % pada pemberian politerapi). Hal ini sesuai dengan pendapat bahwa epilepsi lebih sulit dikontrol bila terdapat lesi otak yang medasarinya (Aicardi, 1990).

Pada penelitian ini, sebagian besar penderita menggunakan fenobarbital sebagai obat anti epilepsi dengan hasil yang cukup memuaskan (23,1 % bebas kejang dan 61,5 % kejang berkurang), diikuti oleh pemberian obat lain seperti asam valproat, karbamazepin, topiramat dan beberapa gabungan obat anti epilepsi. 

      Ismael dalam penelitiannya dengan memberikan terapi fenobarbital pada 117 anak epilepsi memberikan 62,4 % baik, 7,7 % sedang dan 29,9 % tidak baik. (Ismael, 1990).

      Karbamazepin efektif untuk terapi bangkitan umum tonik-klinik pada anak. Pemakaian karbamazepin untuk bangkitan parsial dibandingkan dengan fenobarbital, Michel dan Chavenz berdasarkan penelitiannya mengemukakan bahwa fenobarbital dan karbamazepin adalah obat yang tepat untuk mengobati bangkitan parsial dan bangkitan parsial dengan umum sekunder pada anak. Keuntungan dan risiko pada tingkah laku dan sistemik hampir seimbang (Michel dan Chavenz, 1987). 

      Hasil peneltian ini menunjukkan bahwa fenobarbital yang menjadi pilihan obat untuk bentuk kejang umum ternyata masih cukup baik respon terapinya, sesuai dengan bentuk kejang yang banyak ditemukan (bentuk umum), walaupun sebenarnya pilihan pertama untuk kejang umum adalah asam valproat, namun mengingat para penderita hanya mampu membeli fenobarbital dan bila diberikan obat lain kemungkinan kepatuhan minum obat tidak baik, maka penderita sebagian besar masih menggunakan fenobarbital.

      Respon terapi juga diamati berdasarkan pada kepatuhan penderita dalam minum obat anti epilepsi. Dari 56 penderita CP dengan epilepsi yang diberi obat anti epilepsi, 51 orang dapat diamati kepatuhan minum obatnya,  5 orang lainnya tidak dapat diamati.  Panggabean, dalam penelitiannya pada penderita epilepsi , didapat kepatuhan minum obat yang tidak baik pada 7,9% penderita, dan respon terapinya tidak baik (Panggabean, 2002). Salah satu faktor  yang berperan dalam keberhasilan terapi penderita epilepsi adalah kepatuhan minum obat, karena dibutuhkan keadaan steady state obat di dalam darah, sehingga dapat mengontrol kejang.
      Pada penelitian ini dengan kepatuhan minum obat yang baik mendapatkan respon terapi yang baik dengan adanya penderita yang bebas kejang, dan paling tidak kejang dapat berkurang, sebaliknya pada penderita dengan kepatuhan minum obat yang tidak baik, didapatkan respon terapi sebagai berikut : tidak ada penderita  yang bebas kejang, dan satu orang penderita tidak ada respon terhadap obat sama sekali.
KESIMPULAN
Dari  penelitian ini dapat disimpulkan bahwa sebagian besar bentuk epilepsy pada penderta CP adalah epilepsy umum dengan onset pada 2 tahun pertama kehidupan dan EEG yang  Penggunaan obat sebagian besar dengan monoterapi dan sebagian besar obat yang digunakan adalah fenobarbital. Kepatuhan dalam minum obat dapat menurunkan kejang. 
---------------------------------------------------------------------------------------------
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