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ABSTRACT 

Differences in the Effectiveness of Intravenous Diazepam versus Intravenous 

Phenobarbital in Preventing Recurrent Seizures and Their Safety Profiles 

among Patients with Febrile Seizures during Hospitalization: A Multicenter 

Study in Bandar Lampung 

 

By 

Shinta Nurhaliza 

 

Background: Febrile seizures are acute conditions in children with a risk of 

recurrence. Recurrent febrile seizures are associated with increased long-term risks, 

including epilepsy and neurodevelopmental disorders. Therefore, preventing 

seizure recurrence during hospitalization is a crucial aspect of febrile seizure 

management. Intravenous diazepam and phenobarbital are commonly used 

therapies. However, comparative evidence regarding their effectiveness and safety 

in preventing seizure recurrence remains limited. 

Methods: This study employed a cross-sectional design. Total sampling was 

conducted on all pediatric patients with febrile seizures who were hospitalized. 

Secondary data were obtained from medical records. Data were analyzed as 

nominal categorical variables. 

Results: A total of 269 subjects were included, consisting of 225 patients in the 

intravenous diazepam group and 44 patients in the intravenous phenobarbital group. 

Recurrent seizures occurred in 25.8% of the diazepam group and 34.1% of the 

phenobarbital group, with no statistically significant difference (p = 0.257). No 

adverse effects were observed in the diazepam group, whereas mild adverse effects 

occurred in 2.27% of the phenobarbital group. 

Conclusion: There was no significant difference in effectiveness between 

intravenous diazepam and phenobarbital in preventing recurrent seizures in febrile 

seizures. 

Keywords: Diazepam, Fever, Phenobarbital, Recurrence, Seizure 
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ABSTRAK 

Perbedaan Efektivitas Diazepam Intravena dengan Fenobarbital Intravena 

untuk Mencegah Kejang Berulang dan Profil Keamanannya pada Pasien 

Kejang Demam : Suatu Studi Multisenter di Bandar Lampung 

 

Oleh 

Shinta Nurhaliza 

 

Latar Belakang: Kejang demam merupakan kondisi akut pada anak yang berisiko 

mengalami kejang berulang. Kejang demam berulang berkaitan dengan 

peningkatan risiko jangka panjang seperti epilepsi serta gangguan perkembangan 

neurologis. Oleh karena itu, pencegahan kejang berulang selama rawat inap 

menjadi aspek krusial dalam tata laksana kejang demam. Diazepam dan 

fenobarbital intravena merupakan terapi yang umum digunakan, namun bukti 

komparatif mengenai efektivitas dan keamanannya dalam mencegah kejang 

berulang masih terbatas. 

Metode: Penelitian ini menggunakan desain cross-sectional. Teknik pengambilan 

sampel adalah total sampling terhadap seluruh pasien anak dengan kejang demam 

yang dirawat inap. Jenis data yang digunakan berupa data sekunder dari rekam 

medis. Data dianalisis dalam bentuk data kategorik nominal. 

Hasil: Total subyek sebanyak 269 yang terdiri dari 225 pasien kelompok diazepam 

intravena dan 44 pasien kelompok fenobarbital intravena. Kejang berulang terjadi 

pada 25,8% kelompok diazepam dan 34,1% kelompok fenobarbital tanpa 

perbedaan bermakna (p = 0,257). Tidak ditemukan efek samping pada kelompok 

diazepam dan efek samping ringan terjadi pada 2,27% kelompok fenobarbital. 

Kesimpulan: Tidak terdapat perbedaan efektivitas yang signifikan antara 

diazepam intravena dengan fenobarbital dalam mencegah kejang berulang pada 

kejang demam. 

Kata Kunci: Diazepam, Demam, Fenobarbital, Kejang, Rekurensi
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BAB I 

PENDAHULUAN 

1.1 Latar Belakang 

Kejang demam merupakan kejang yang terjadi pada anak dengan disertai 

demam dan tanpa adanya bukti infeksi intrakranial atau kelainan struktural 

pada otak (Bahtera, 2013). Pedoman yang dikeluarkan oleh Association of 

child neurology di India mendefinisikan kejang demam sebagai kejang yang 

muncul saat demam tanpa penyebab kejang lain yang jelas. Klasifikasinya 

meliputi kejang demam sederhana (KDS) dan kejang demam kompleks 

(KDK) yang ditandai dengan kejang berulang, fokal, atau berlangsung lebih 

dari 15 menit (Kaushik et al., 2021). Sejalan dengan pedoman tersebut, Ikatan 

Dokter Anak Indonesia menyatakan bahwa kejang demam adalah suatu 

bangkitan kejang yang terjadi pada anak berusia 6 bulan hingga 5 tahun 

dengan kenaikan suhu tubuh  di atas 38oC  yang tidak disebabkan oleh proses 

intrakranial dengan metode pengukuran suhu apa pun (IDAI, 2016).  

 

Kasus kejang demam terjadi pada anak usia 6 bulan sampai 5 tahun dengan 

puncak insiden antara usia 12 hingga 18 bulan (Sawires et al., 2022). Sebesar 

90% bangkitan pertama kejang demam muncul sebelum anak berusia 3 tahun 

(Eilbert & Chan, 2022). Sebanyak 30% anak yang pernah mengalami kejang 

demam akan mengalami kekambuhan dan angka ini dapat meningkat hingga 

50% jika kejang pertama terjadi sebelum usia satu tahun (Arief, 2015). Jenis 

kelamin juga berpengaruh, yakni laki-laki lebih banyak mengalami kejang 

demam dibandingkan dengan perempuan (Perdani et al., 2025), namun 

hingga kini belum ada konsensus yang benar-benar kuat terkait perbedaan 

jenis kelamin tersebut (Eilbert & Chan, 2022; Sawires et al., 2022). 

 



2 

 

ii 

Angka kejadian kejang demam menunjukkan variasi di berbagai negara. 

Wilayah Amerika Serikat dan Eropa memiliki laporan prevalensi antara 2% 

hingga 7% (Arief, 2015; Eilbert & Chan, 2022). Negara-negara Asia seperti 

Jepang memilik angka yang cenderung lebih tinggi, yaitu 7% hingga 10%. 

Negara Guam mencatat prevalensi kejang demam mencapai 14% (Sawires et 

al, 2022). Indonesia memiliki prevalensi kejang demam yang terus meningkat 

dari 3,5% pada tahun 2013 menjadi 5% pada tahun 2023. Berdasarkan hasil 

laporan Kemenkes RI tahun 2019, angka kejadian kejang demam tercatat 

sebesar 14.252 penderita (Mauliana, 2023; Vita et al., 2022). 

 

Tatalaksana kejang demam maupun status epileptikus pada anak dilaksanakan 

menggunakan terapi diazepam sebagai terapi lini pertama karena onset 

kerjanya yang cepat dan efektivitasnya yang tinggi. Pedoman Japanese 

Society of Child Neurology menegaskan peran diazepam intravena sebagai 

pilihan utama dalam tata laksana kejang demam yang berkepanjangan. Hal ini 

sejalan dengan rekomendasi Canadian Paediatric Society yang menempatkan 

benzodiazepin sebagai terapi awal standar dalam penatalaksanaan status 

epileptikus pada anak. Fenobarbital diakui sebagai terapi alternatif penting 

apabila tatalaksana menggunakan benzodiazepin tidak berhasil. Studi di 

Afrika Selatan menunjukkan bahwa fenobarbital parenteral efektif sebagai 

lini kedua dalam menghentikan kejang refrakter, khususnya di negara dengan 

keterbatasan sumber daya. Berdasarkan temuan tersebut, diazepam dipandang 

sebagai lini pertama secara global, sementara fenobarbital memiliki peran 

signifikan sebagai alternatif ketika terapi awal gagal (McKenzie et al., 2021; 

Natsume et al., 2017; Burman et al., 2019). 

 

Penanganan kejang demam dimulai dengan evaluasi riwayat medis dan 

pemeriksaan fisik pasien secara menyeluruh. Apabila kejang berlangsung 

lama, diperlukan pengobatan segera dengan benzodiazepin di rumah sakit. 

Kejang demam yang masih terjadi saat pasien tiba di unit gawat darurat harus 

segera dihentikan dengan pemberian obat putus kejang. Tatalaksana putus 

kejang yang dapat dipertimbangkan adalah diazepam (Pais-Cunha et al., 
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2024). Diazepam dapat diberikan dengan dosis 0,3-0,5 mg/kgBB secara 

intravena dan dilakukan perlahan dengan kecepatan pemberian sekitar 1-2 mg 

per menit atau diberikan selama 3-5 menit mengikuti dosis maksimal tidak 

melebihi 20 mg (Arief, 2015). 

 

Selama perawatan di rumah sakit, monitoring terhadap kemungkinan kejang 

berulang menjadi salah satu aspek krusial dalam tata laksana kejang demam. 

Anak-anak dengan riwayat KDK atau kejang yang berlangsung lebih dari 15 

menit memiliki risiko kekambuhan lebih tinggi dalam 24 jam pertama pasca 

kejang. Observasi ketat harus dilakukan, baik di ruang rawat inap biasa 

maupun high care unit dan tergantung pada kondisi klinis pasien. Pemantauan 

ini mencakup pengukuran suhu tubuh berkala, evaluasi status kesadaran, serta 

pencatatan rinci durasi, tipe (fokal atau generalisata), dan respons 

terapi kejang. Apabila selama masa rawat inap terjadi kejang berulang, maka 

hal tersebut menjadi indikasi klinis penting untuk mempertimbangkan 

pemberian fenobarbital intravena sebagai lini kedua setelah diazepam 

intravena tidak lagi memberikan kontrol kejang yang adekuat (Xixis & 

Stansbury, 2023; Baram et al., 2022). 

 

Fenobarbital merupakan obat golongan barbiturat yang memiliki berbagai 

kegunaan terapeutik. Fenobarbital digunakan sebagai tatalaksana putus 

kejang apabila kejang berlangsung lama atau berulang. Fenobarbital bekerja 

sebagai agen sedatif-hipnotik yang efektif menghentikan aktivitas kejang 

secara cepat. Obat ini dapat diberikan melalui beberapa cara, yaitu oral dalam 

bentuk tablet, eliksir, intramuskular (IM) atau intravena (IV) (Lewis et al., 

2024). 

 

Pemilihan antara fenobarbital dan diazepam perlu mempertimbangkan aspek 

keamanan dan efek samping. Aspek keamanan berkaitan dengan frekuensi, 

tingkat keparahan, serta konsekuensi dari efek samping obat (Perdani, 2023). 

Pemberian fenobarbital sebagai barbiturat antikejang kerja panjang diketahui 

dapat menimbulkan efek samping neuropsikiatrik dan gangguan perilaku, 
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seperti perubahan mood, iritabilitas, sedasi berat, serta gangguan kognitif. 

Berbeda dengan benzodiazepin seperti diazepam yang digunakan intravena 

untuk terminasi kejang. Obat ini mempunyai profil efek samping yang lebih 

ringan dan reversibel dengan manifestasi utama berupa sedasi, letargi, dan 

ataksia yang biasanya membaik setelah obat dieliminasi, selama tidak terjadi 

depresi napas atau penggunaan bersama depresan sistem saraf pusat lain 

(Akyüz et al., 2021). Meta-analisis juga menunjukkan bahwa diazepam lebih 

unggul dalam hal keamanan dibandingkan fenobarbital, meskipun keduanya 

efektif menurunkan risiko kekambuhan (Gavgani et al., 2023). 

 

Sebesar 25% hingga 50% anak yang mengalami kejang demam pertama 

berisiko mengalami kekambuhan saat demam berikutnya. Sebagian dari 

mereka dapat mengalami kejang demam berulang lebih dari satu kali dengan 

proporsi kekambuhan satu kali sebesar 23,2%–42,4%, dua kali sebesar 7%–

33,3%, dan tiga kali atau lebih dengan persentase 2,8%–25,2% (Bahtera, 

2013). Penelitian lain juga mengungkapkan bahwa risiko terjadinya kejang 

demam berulang meningkat seiring dengan bertambahnya jumlah bangkitan 

kejang demam yang dialami. Risiko tersebut sebesar 3,6% sejak lahir, 

meningkat menjadi 22,7% setelah bangkitan kejang demam pertama, 35,6% 

setelah bangkitan kedua, dan mencapai 43,5% setelah bangkitan kejang 

demam ketiga (Dreier et al., 2019). 

 

Bahaya kejang demam berulang terutama terkait risiko jangka panjang. Anak 

dengan kejang berulang memiliki risiko lebih tinggi mengalami epilepsi, 

terutama bila kejangnya kompleks (lama kejang lebih dari 15 menit, berulang 

dalam 24 jam, atau fokal) atau ada faktor genetik keluarga. Riwayat kejang 

pada balita juga berkaitan dengan peningkatan risiko keterlambatan 

perkembangan kognitif, motorik, dan bahasa. Dampaknya cenderung lebih 

besar bila kejang sering atau mulai pada usia sangat dini (Afianti & Ramawati, 

2025). 
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Terdapat penelitian yang membandingkan efektivitas terapi dalam mencegah 

kejang berulang pada kejang demam. Menurut penelitian sebelumnya oleh 

Salehiomran et al. (2016), pemberian diazepam oral secara intermiten selama 

periode demam dan fenobarbital oral secara rumatan sama-sama 

menunjukkan efektivitas dalam mencegah kejang demam berulang pada 

anak-anak, dengan angka kekambuhan masing-masing sebesar 15,5% dan 

23%. Kemudian, dalam sebuah studi yang membandingkan efektivitas 

fenobarbital dan diazepam dalam mencegah kekambuhan kejang demam, 

ditemukan bahwa insiden kekambuhan pada kelompok yang menerima 

diazepam adalah sebesar 18,2%, sedangkan pada kelompok fenobarbital 

mencapai 32,3% (Beyraghi et al., 2008). 

 

Sebuah studi yang mempelajari efektivitas diazepam dalam mencegah 

rekurensi kejang menemukan bahwa pemberian profilaksis diazepam terbukti 

efektif menurunkan angka kekambuhan kejang demam, meskipun efeknya 

bervariasi tergantung tingkat risiko pasien. Anak dengan risiko tinggi 

memiliki angka kekambuhan yang dapat ditekan secara signifikan lebih dari 

80% menjadi 12%. Demikian pula, pada kelompok risiko sedang, angka 

kekambuhan menurun dari 50% menjadi 12%. Pada anak dengan risiko 

rendah, profilaksis masih mampu mencegah sekitar 50% kasus kekambuhan 

(dari 25% menjadi 12%). Meskipun demikian, pada kelompok dengan risiko 

sangat rendah, profilaksis tidak memberikan manfaat yang berarti, sebab 

angka kekambuhan tetap sama, yaitu sekitar 12% (Knudsen, 1985). 

 

Meta-analisis yang menggabungkan data dari beberapa penelitian berbasis 

pemberian oral menyimpulkan bahwa diazepam dapat menurunkan risiko 

kekambuhan kejang demam sebesar 34% dibandingkan fenobarbital, 

meskipun perbedaan ini tidak signifikan secara statistik (risk ratio = 0,66; 

95% CI = 0,36–1,21). Diazepam dan fenobarbital dibandingkan dengan 

plasebo menurunkan risiko kekambuhan masing-masing sebesar 49% dan 

37% dengan hubungan yang signifikan secara statistik (p < 0,05) (Gavgani et 

al., 2023). 
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Berdasarkan hasil dari prasurvei di beberapa rumah sakit, didapatkan 

beberapa data terkait jumlah pasien rawat inap dengan diagnosis kejang 

demam yaitu, pada RSUD Dr. H. Abdul Moeloek didapatkan 211 pasien sejak 

tahun 2021-2024, Rumah Sakit Advent Bandar Lampung sebesar 350 pasien 

dalam periode tahun 2023 – 2025, Rumah Sakit Bumi Waras sebesar 215 

pasien pada tahun 2023 - 2025, Rumah Sakit Bhayangkara Polda Lampung 

sebanyak 167 pasien pada tahun 2021 – 2025, dan RSUD A. Dadi Tjokrodipo 

sebesar 800 pasien dalam periode tahun 2021 – 2025. Berdasarkan temuan 

tersebut, peneliti memilih RSUD Dr. H. Abdul Moeloek sebagai rumah sakit 

rujukan tipe A yang terdapat di Bandar Lampung dan RSUD A. Dadi 

Tjokrodipo sebagai lokasi penelitian karena memiliki jumlah pasien rawat 

inap dengan diagnosis kejang demam yang relatif lebih tinggi dibandingkan 

rumah sakit lainnya. 

 

Hingga saat ini belum banyak penelitian secara global yang langsung 

membandingkan efektivitas diazepam dan fenobarbital dalam bentuk sediaan 

intravena beserta profil keamanannya khususnya pada kasus kejang demam 

selama rawat inap. Oleh karena itu, penelitian ini bertujuan untuk 

mengevaluasi perbedaan efektivitas sediaan intravena diazepam dan 

fenobarbital pada pasien kejang demam selama rawat inap. 

1.2 Rumusan Masalah 

Apakah terdapat perbedaan efektivitas antara terapi diazepam intravena 

dengan fenobarbital intravena pada pasien kejang demam selama rawat inap? 
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1.3 Tujuan Penelitian 

1.3.1 Tujuan Umum 

Menganalisis perbedaan efektivitas antara diazepam intravena dengan 

fenobarbital intravena untuk mencegah kejang berulang pada pasien 

kejang demam selama rawat inap. 

1.3.2 Tujuan Khusus 

1. Mengetahui karakteristik pasien kejang demam berupa usia, jenis 

kelamin, dan penyakit penyerta. 

2. Mengetahui kejadian kejang berulang selama rawat inap pada pasien 

kejang demam yang diberi terapi diazepam intravena. 

3. Mengetahui kejadian kejang berulang selama rawat inap pada pasien 

kejang demam yang diberi terapi fenobarbital intravena. 

4. Menganalisis perbedaan antara kejadian kejang berulang pada 

pasien kejang demam yang diberi terapi diazepam intravena dengan 

fenobarbital intravena. 

5. Mengetahui efek samping terapi diazepam intravena pada pasien 

anak kejang demam selama rawat inap. 

6. Mengetahui efek samping terapi fenobarbital intravena pada pasien 

anak kejang demam selama rawat inap. 

 

1.4 Manfaat Penelitian 

1.4.1 Manfaat Bagi Peneliti 

Penelitian ini menjadi pengalaman awal dalam meneliti intervensi terapi 

kejang pada anak dan memperluas wawasan mengenai efektivitas 

diazepam intravena dan fenobarbital intravena sebagai terapi dalam 

mencegah kejang berulang dan profil keamanannya pada kejang 

demam. 
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1.4.2 Manfaat Bagi Tenaga Kesehatan dan Instansi Terkait 

1. Menjadi dasar dalam pemilihan terapi intravena yang lebih efektif 

dan aman untuk pasien anak selama rawat inap. 

2. Memberikan informasi klinis terkait efektivitas kedua obat sebagai 

terapi pencegahan kejang berulang pada anak dengan kejang 

demam. 

3. Menjadi bahan pertimbangan dalam penyusunan protokol atau 

panduan operasional standar asuhan pasien (POS-AP) untuk 

manajemen kejang demam di rumah sakit. 

1.4.3 Manfaat Bagi Peneliti Selanjutnya 

Menjadi referensi atau pijakan awal dalam penelitian lebih lanjut terkait 

manajemen kejang demam pada anak, khususnya yang memerlukan 

perawatan intravena selama rawat inap. 



 

 

 

 

BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA 

2.1 Kejang Demam 

2.1.1 Definisi Kejang Demam 

Menurut definisi dari National Institutes of Health (NIH), kejang 

demam adalah suatu peristiwa yang terjadi pada masa bayi atau anak-

anak, umumnya pada usia 3 bulan hingga 5 tahun yang berkaitan dengan 

demam tanpa adanya bukti infeksi intrakranial maupun penyebab 

spesifik lain dari kejang setelah anak dengan riwayat kejang afebril 

sebelumnya dikeluarkan dari kriteria (Chidambaranathan, 2020). Upaya 

lainnya telah dilakukan untuk memperluas pemahaman mengenai 

batasan definisi tersebut, yakni International League Against Epilepsy 

(ILAE) menyatakan bahwa kejang demam adalah kejang yang terjadi 

pada masa kanak-kanak setelah usia satu bulan yang berhubungan 

dengan penyakit disertai demam, tidak disebabkan oleh infeksi sistem 

saraf pusat, tanpa riwayat kejang neonatal maupun kejang tanpa 

pencetus sebelumnya, serta tidak memenuhi kriteria kejang simptomatik 

akut lainnya (Agrawal, 2019). 

Sejalan dengan pendapat sebelumnya, Subkomite Kejang Demam dari 

American Academy of Pediatrics juga menjelaskan definisi dari kejang 

demam yaitu kejang yang terjadi pada anak-anak berusia antara 6 

hingga 60 bulan yang sedang mengalami demam, tanpa disertai adanya 

infeksi intrakranial, gangguan metabolik, atau riwayat kejang afebril. 

Definisi ini mempertegas batasan usia serta pengecualian diagnosis 

yang perlu diperhatikan dalam praktik klinis (Corsello et al., 2024). 
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2.1.2 Epidemiologi Kejang Demam 

Kejang demam merupakan salah satu bentuk kejang yang paling sering 

terjadi pada anak usia dini, terutama pada kelompok usia balita. 

Berdasarkan data dari berbagai negara, angka kejadian kejang demam 

menunjukkan variasi yang cukup besar, seperti di Amerika Serikat dan 

Eropa memiliki prevalensi 2% hingga 5% (Eilbert & Chan, 2022), 

sedangkan di literatur lainnya menyebutkan hingga 7% (Arief, 2015). 

Negara Asia seperti Jepang memiliki prevalensi yang lebih tinggi, yaitu 

8% hingga 10%. Terdapat prevalensi yang mencapai angka tertinggi, 

yaitu 14% di negara Guam. Perbedaan ini dipengaruhi oleh faktor 

genetik, kondisi lingkungan, serta paparan terhadap infeksi virus yang 

bervariasi antar wilayah (Sawires et al., 2022). Data Kementerian 

Kesehatan RI tahun 2021 menampilkan bahwa prevalensi kejang 

mencapai 3–4% per 1000 anak (Iriani, 2025). 

Kasus kejang demam terjadi pada anak usia 6 bulan hingga 5 tahun 

dengan puncak insiden berada pada usia 12 hingga 18 bulan (Sawires et 

al., 2022). Sebesar 90% kasus kejang demam pertama dialami sebelum 

anak menginjak usia 3 tahun. Tidak hanya itu, kejang demam marak 

terjadi saat musim dingin, bersamaan dengan meningkatnya kasus 

infeksi saluran pernapasan (Eilbert & Chan, 2022). Berdasarkan waktu 

kemunculannya setelah demam timbul, 21% terjadi dalam waktu kurang 

dari satu jam, 57% dalam rentang 1 hingga 24 jam, dan sisanya, yaitu 

22%, muncul lebih dari 24 jam setelah timbulnya demam (Arief, 2015). 

Mayoritas anak yang mengalami kejang demam berusia antara 13–18 

bulan dan lebih dari 70% adalah laki-laki (Rahman et al., 2025), namun 

belum ada konsensus yang benar-benar kuat mengenai perbedaan jenis 

kelamin ini (Eilbert & Chan, 2022; Sawires et al., 2022). 
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2.1.3 Etiologi Kejang Demam 

Etiologi kejang demam disebabkan oleh infeksi ekstrakranial yang 

menimbulkan demam tinggi tanpa keterlibatan langsung sistem saraf 

pusat. Penyebab terseringnya adalah infeksi saluran pernapasan atas 

seperti otitis media akut, tonsilitis, faringitis virus, dan influenza. 

Kondisi ini memicu peningkatan suhu tubuh secara cepat. Infeksi lain 

seperti pneumonia, bronkitis, gastroenteritis akibat rotavirus, serta 

infeksi saluran kemih juga sering ditemukan sebagai pemicu demam 

yang menyebabkan kejang. Kejang timbul akibat peningkatan suhu 

tubuh yang menurunkan ambang kejang pada otak anak yang masih 

imatur secara neurologis (Millichap & Gordon, 2015; Verity & Glover, 

2020). 

2.1.4 Faktor Risiko Kejang Demam 

2.1.4.1 Faktor Infeksi dan Inflamasi 

Riwayat kejang demam dalam keluarga atau faktor genetik tidak 

menjadi penyebab tunggal karena kejang demam lebih sering 

dipicu oleh faktor lain, misalnya infeksi virus atau peningkatan 

suhu tubuh yang terjadi secara tiba-tiba meskipun tanpa adanya 

riwayat serupa pada keluarga (Gultom, 2025). 

Infeksi virus, khususnya infeksi saluran pernapasan atas, 

merupakan pemicu paling sering terhadap kejang demam. Infeksi 

tersebut menginduksi respons imun sistemik yang ditandai dengan 

pelepasan sitokin proinflamasi seperti interleukin-1β (IL-1β), 

interleukin-6 (IL-6), dan tumor necrosis factor-α (TNF-α). Sitokin 

ini merangsang produksi prostaglandin E2 (PGE2) di sel endotel 

otak yang mampu melewati sawar darah otak dan mengaktivasi 

neuron di hipotalamus. Akibatnya, terjadi peningkatan suhu tubuh 

serta eksitabilitas neuronal. Kondisi ini menurunkan ambang 
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kejang dan meningkatkan kemungkinan terjadinya kejang (Han & 

Han, 2023). 

2.1.4.2 Faktor Genetik 

Aspek genetik telah terbukti berperan dalam meningkatkan 

kerentanan terhadap kejang demam. Sekitar 20–30% anak dengan 

kejang demam memiliki riwayat keluarga dengan kondisi serupa. 

Mutasi pada gen yang mengatur kanal ion neuron seperti SCN1A, 

GABRG2, dan ADGRV1 dikaitkan dengan Genetic Epilepsy with 

Febrile Seizures Plus (GEFS+). Faktor genetik ini tidak hanya 

memengaruhi ambang kejang, tetapi juga memodulasi respons 

tubuh terhadap infeksi dan homeostasis neurotransmiter (Han & 

Han, 2023). 

2.1.4.3 Defisiensi Mikronutrien  

Zink dan selenium adalah unsur mikro penting yang mendukung 

fungsi sistem saraf pusat. Zink berperan dalam aktivitas enzim 

pyridoxal kinase yang memengaruhi kadar gamma-aminobutyric 

acid (GABA) serta berfungsi sebagai kofaktor reseptor N-methyl-

D-aspartate (NMDA) dan kanal kalsium tipe-T (Ataş & 

Poyrazoğlu, 2025).  

 

Zink merupakan mineral esensial yang berperan penting dalam 

berbagai proses fisiologis, termasuk aktivitas enzimatik, regulasi 

ekspresi gen, dan stabilisasi membran sel. Kekurangan zink dapat 

menyebabkan gangguan pertumbuhan, penurunan fungsi imun, 

serta kelainan pada perkembangan sistem saraf. Zink dibutuhkan 

untuk mengaktivasi dan memulai sintesis hormon pertumbuhan 

atau growth hormone (GH) yang berperan dalam proses tumbuh 

kembang anak. Kadar zink yang rendah akan mengganggu fungsi 
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reseptor GH dan menyebabkan resistensi terhadap GH sehingga 

menghambat efek metaboliknya dan menurunkan sintesis serta 

sekresi Insulin Like Growth Factor 1 (IGF-1) (Berawi et al., 

2023).  

 

Kekurangan zink saat infeksi menurunkan ambang kejang dan 

ditemukan bahwa kadar zink meningkat segera setelah kejang 

sebagai respons protektif. Sementara itu, selenium berfungsi 

sebagai antioksidan dengan menghambat stres oksidatif melalui 

jalur glutathione peroxidase. Walaupun kadarnya menurun selama 

infeksi, efek perlindungan selenium terhadap kejang belum 

terbukti signifikan secara statistik (Ataş & Poyrazoğlu, 2025). 

2.1.4.4 Usia dan Jenis Kelamin 

Usia saat pertama kali seorang anak mengalami kejang disebut 

sebagai usia onset kejang. Faktor ini memiliki peranan penting 

karena dapat memengaruhi aktivitas serta konektivitas otak 

melalui interaksi antara proses penyakit dengan tahapan 

perkembangan normal sistem saraf pusat (Perdani & Ibrahim, 

2024). 

Usia merupakan faktor penting, dimana kejang demam paling 

sering terjadi pada anak usia 6 bulan hingga 5 tahun. Hal ini 

berkaitan dengan ketidakmatangan sistem saraf pusat pada usia 

tersebut. Selain itu, prevalensi lebih tinggi ditemukan pada anak 

laki-laki dibandingkan perempuan, meskipun mekanisme biologis 

spesifik terkait hal ini belum sepenuhnya dipahami. Usia muda 

juga dikaitkan dengan ambang kejang yang lebih rendah karena 

peningkatan sensitivitas neuron terhadap perubahan suhu tubuh 

(Sharma & Gomber, 2023). 
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2.1.4.5 Faktor Perinatal dan Riwayat Medis 

Beberapa kondisi perinatal, seperti trauma kelahiran, asfiksia 

neonatal, serta komplikasi selama persalinan dapat meningkatkan 

risiko kejang demam. Tidak hanya itu, anak-anak dengan riwayat 

keterlambatan perkembangan, gangguan neurologis, serta riwayat 

kejang non-demam sebelumnya juga memiliki kemungkinan lebih 

besar mengalami kejang demam. Riwayat kejang demam di masa 

bayi berhubungan dengan risiko kekambuhan di kemudian hari 

(Sharma & Gomber, 2023). 

2.1.4.6 Status Gizi dan Anemia 

Status gizi yang buruk disertai defisiensi zat besi dan anemia 

berperan dalam penurunan ambang kejang. Zat besi memiliki 

peran penting dalam metabolisme neurotransmiter dan fungsi 

enzim di sistem saraf pusat. Kekurangan zat besi dapat 

menyebabkan disregulasi sinyal saraf yang berkontribusi terhadap 

kejang. Anak-anak dengan anemia defisiensi besi memiliki risiko 

lebih tinggi mengalami kejang demam dibandingkan anak dengan 

kadar hemoglobin normal (Sharma & Gomber, 2023). 

2.1.5 Patofisiologi Kejang Demam 

Neurotransmitter adalah molekul kimia kecil yang berfungsi 

sebagai pembawa pesan antar sel saraf  (Teleanu, 2022). 

Neurotransmitter dapat bersifat eksitatorik atau inhibitorik, tergantung 

pada jenis reseptor yang diaktivasi pada neuron postsinaptik (Bear et al., 

2020). Aktivasi neurotransmitter eksitatorik menyebabkan depolarisasi 

membran neuron, yaitu perubahan potensial membran menuju nilai 

yang lebih positif sehingga masuknya ion bermuatan positif dan 

meningkatkan kemungkinan terjadinya potensial aksi (Guyton & Hall, 

2021). Berlawanan dengan hal itu, neurotransmitter inhibitorik 



15 

 

ii 

menimbulkan hiperpolarisasi, yaitu kondisi ketika potensial membran 

menjadi lebih negatif sehingga menurunkan kemungkinan terjadinya 

potensial aksi (Guyton & Hall, 2021). Keseimbangan antara proses 

depolarisasi dan hiperpolarisasi berperan penting dalam menjaga 

stabilitas aktivitas listrik otak (Stafstrom & Carmant, 2015). 

 

Penurunan ambang kejang menyebabkan neuron lebih mudah 

mengalami depolarisasi dan meningkatkan risiko terjadinya kejang 

(Camfield & Camfield, 2015). Pada anak-anak, sistem saraf pusat yang 

belum matang menyebabkan keseimbangan antara aktivitas neuron 

eksitatorik dan inhibitorik belum optimal, sehingga penurunan ambang 

kejang akibat demam lebih mudah berujung pada kejang (Patel et al., 

2019; Sawires et al., 2021). 

 

Kejang demam terjadi sebagai respons multifaktorial yang melibatkan 

peningkatan suhu tubuh, respons imun terhadap infeksi, serta imaturitas 

sistem saraf pusat. Mekanisme kejang demam dimulai ketika infeksi 

pada anak memicu pelepasan pirogen eksogen yang merangsang 

makrofag untuk menghasilkan pirogen endogen berupa sitokin 

proinflamasi seperti IL-1β, IL-6, dan TNF-α. IL-6 akan menstimulasi 

produksi PGE₂ yang bekerja pada hipotalamus untuk menaikkan titik 

setel suhu tubuh. Saat peningkatan suhu tubuh,  aktivitas sitokin seperti 

IL-1β akan menurunkan ambang kejang melalui peningkatan aktivitas 

neuron eksitatorik dan penurunan sistem inhibisi neuron, utamanya 

dengan jalur atau mekanisme saraf yang dimediasi oleh GABA 

(GABAergik) (Han & Han, 2023 

 

Sistem saraf pusat yang belum matang pada anak-anak memiliki peran 

penting dalam terjadinya kejang demam. Salah satu ciri khas otak imatur 

adalah dominasi transporter ion Na⁺–K⁺–Cl⁻ cotransporter 1 (NKCC1) 

dan rendahnya ekspresi K⁺–Cl⁻ cotransporter 2 (KCC2) yang 

menyebabkan tingginya kadar ion klorida intraseluler. Hal ini 
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berdampak pada aktivasi reseptor Gamma-Aminobutyric Acid type A 

(GABA-A) yang tidak menimbulkan hiperpolarisasi (inhibisi) seperti 

pada otak dewasa, melainkan depolarisasi (eksitasi). Proses ini 

memperbesar kemungkinan terjadinya kejang saat demam terjadi. 

Proses pematangan reseptor dan perubahan ekspresi transporter ini 

biasanya terjadi secara bertahap selama tahun-tahun awal kehidupan 

anak (Sawires et al., 2021). 

 

Sistem glutamatergik adalah jaringan neuron, reseptor (ionotropik dan 

metabotropik), transporter, dan enzim yang menggunakan glutamat 

sebagai neurotransmiter utama untuk menjalankan transmisi rangsang 

eksitatorik di sistem saraf pusat dan perifer serta mengatur fungsi 

kognitif, memori, mood, dan plastisitas sinaps secara ketat agar efektif 

namun tidak menimbulkan eksitotoksisitas (Reiner & Levitz, 2018). 

Peran sistem glutamatergik krusial dalam patofisiologi kejang demam. 

Reseptor N-methyl-D-aspartate (NMDA) dan α-Amino-3-Hydroxy-5-

Methyl-4-Isoxazolepropionic Acid (AMPA) pada otak yang belum 

matang didominasi oleh Glutamate [NMDA] Receptor Subunit 2B 

(GluN2B) dan Glutamate [AMPA] Receptor Subunit A2 (GluA2) yang 

memiliki permeabilitas tinggi terhadap ion kalsium. Hal ini 

meningkatkan eksitabilitas sinaptik dan dapat memicu terjadinya 

aktivitas listrik yang berlebihan. Studi juga menunjukkan bahwa pada 

masa neonatal, kadar glutamat lebih tinggi dan pengangkut glutamat 

seperti Excitatory Amino Acid Transporter 2 (EAAT2) belum optimal 

dalam mengelola neurotransmiter ini sehingga risiko overeksitasi 

semakin meningkat (Han & Han, 2023). 

 

Anak-anak dengan riwayat keluarga kejang demam memiliki risiko 

lebih tinggi untuk mengalami kejang, terutama yang berkaitan dengan 

sindrom epilepsi terkait demam (GEFS+). Mutasi pada gen seperti 

SCN1A, GABRG2, dan HCN2 telah dilaporkan berperan dalam 

meningkatkan eksitabilitas neuron dan menurunkan ambang kejang. 
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Mutasi ini memengaruhi kanal ion natrium, reseptor GABA, dan kanal 

yang diaktivasi oleh hiperpolarisasi yang semuanya terlibat dalam 

stabilisasi aktivitas listrik otak (Han & Han, 2023). 

 

2.1.6 Klasifikasi Kejang Demam 

Kejang demam diklasifikasikan menjadi dua kategori utama, yaitu 

kejang demam sederhana dan kejang demam kompleks. Klasifikasi ini 

banyak digunakan oleh berbagai pedoman klinis internasional seperti 

dari American Academy of Pediatrics (AAP), International League 

Against Epilepsy (ILAE), dan asosiasi pediatri dari Jepang, Inggris, dan 

India. Kejang demam sederhana (KDS) didefinisikan sebagai kejang 

generalisata yang berlangsung kurang dari 15 menit, tidak berulang 

dalam waktu 24 jam, dan tidak diikuti defisit neurologis. Kejang demam 

kompleks (KDK) mencakup kejang yang memiliki durasi lebih dari 15 

menit, terjadi lebih dari satu kali dalam 24 jam, memiliki gejala fokal, 

atau disertai gangguan neurologis pasca kejang seperti kelemahan atau 

kelumpuhan sementara pada satu sisi tubuh yang muncul setelah kejang 

(palsi pasiktal). Beberapa panduan, seperti dari Meksiko dan India 

menambahkan bahwa KDK juga dapat mencakup kondisi dengan 

respons buruk terhadap terapi atau kejang yang terjadi pada anak dengan 

gangguan perkembangan sebelumnya (Corsello et al., 2024). 

2.1.7 Diagnosis Kejang Demam 

Anamnesis menjadi langkah awal dan paling penting dalam 

mendiagnosis kejang demam. Dokter harus menanyakan usia anak 

(antara 6 bulan hingga 5 tahun), riwayat kejang sebelumnya, lama dan 

pola kejang (umum atau fokal), serta suhu tubuh saat kejadian. Riwayat 

keluarga juga sangat relevan, karena terdapat hubungan genetik pada 

kasus kejang demam. Sebanyak 23% pasien kejang demam memiliki 

riwayat keluarga positif untuk kejang demam. Hal ini menunjukkan 

pentingnya komponen herediter (Absar et al., 2020). 
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Pemeriksaan fisik berfokus pada penilaian neurologis dan mencari 

tanda-tanda infeksi sistem saraf pusat seperti kaku kuduk atau fontanel 

menonjol. Dokter juga harus mengevaluasi sumber demam. Merujuk 

pada studi di Bangladesh, banyak pasien kejang demam ditemukan 

memiliki infeksi saluran napas atas sebagai penyebab demam, disusul 

oleh gastroenteritis dan infeksi saluran kemih (Absar et al., 2020). 

 

Pemeriksaan penunjang tidak diperlukan untuk KDS, kecuali jika ada 

indikasi seperti kejang fokal, berulang dalam 24 jam, atau berlangsung 

lebih dari 15 menit (kejang demam kompleks). Jika dicurigai adanya 

meningitis, pungsi lumbal harus dilakukan. Electroencephalography 

(EEG) dan pencitraan otak seperti Computed Tomography scan (CT) 

atau Magnetic Resonance Imaging (MRI) disarankan hanya pada kasus 

dengan gejala neurologis yang menetap atau atipikal (Hossain & Saha, 

2021). Penelitian lainnya juga menegaskan bahwa diagnosis kejang 

demam harus berbasis klinis dan bahwa penggunaan tes diagnostik 

secara berlebihan harus dihindari (Janatzai et al., 2023). Kejang 

mungkin merupakan gejala pertama dari suatu infeksi, bahkan sebelum 

demam disadari oleh orang tua. Sebab itulah observasi terhadap pola 

gejala dan durasi kejang menjadi krusial dalam menegakkan diagnosis 

yang akurat (Okusluk, 2024). 

 

2.2 Rawat Inap pada Kejang Demam 

2.2.1 Definisi Rawat Inap 

Rawat inap adalah pelayanan kesehatan yang dilakukan kepada pasien 

untuk observasi, diagnosis, pengobatan, keperawatan, dan/atau tindakan 

medis lainnya dengan penggunaan tempat tidur serta menginap paling 

sedikit satu malam di rumah sakit (Kementerian Kesehatan RI, 2022). 
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2.2.2 Indikasi Rawat Inap 

Indikasi rawat inap untuk pasien dengan kejang demam meliputi KDK, 

status epileptikus febril, usia di bawah 18 bulan, kecurigaan infeksi 

sistem saraf pusat, dan adanya gangguan neurologis pasca kejang. 

Selain itu, rawat inap juga dianjurkan jika pasien mengalami kejang 

berulang dalam waktu kurang dari 24 jam atau jika diperlukan observasi 

ketat pasca pemberian terapi antikonvulsan (Aguirre-Velázquez et al., 

2023). 

2.2.3 Tujuan Tatalaksana Rawat Inap 

Tujuan utama tatalaksana rawat inap pada pasien kejang demam adalah 

menghentikan kejang akut, mencegah kejang berulang, menilai dan 

menangani kemungkinan etiologi lain, serta melakukan pemantauan 

neurologis intensif. Di samping itu, rawat inap memungkinkan 

pemberian terapi IV dan intervensi cepat jika kejang berulang atau 

terjadi komplikasi (Bykov et al., 2023). 

 

2.3 Tatalaksana Rawat Inap 

2.3.1 Tatalaksana Putus Kejang  

Tatalaksana putus kejang atau tatalaksana fase akut kejang demam 

merupakan langkah penanganan yang dilakukan saat kejang sedang 

berlangsung, terutama jika durasi kejang melebihi lima menit. Fokus 

utama dalam fase ini adalah menjaga jalan napas tetap terbuka, menilai 

dan menstabilkan pernapasan serta sirkulasi anak, dan menghentikan 

kejang secepat mungkin (Shide-Moriguchi et al., 2024).  

 

Pemberian obat harus segera dilakukan ketika kejang berlangsung lebih 

dari lima menit untuk mencegah berkembangnya kejang menjadi status 

epileptikus, suatu kondisi darurat neurologis yang dapat menyebabkan 
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kerusakan otak jangka panjang. Keterlambatan dalam tatalaksana fase 

akut, terutama pada anak kecil, dapat meningkatkan risiko status 

epileptikus dan menurunkan prognosis neurologis jangka panjang. 

Dengan demikian, penanganan cepat dalam fase ini sangat penting 

untuk mencegah komplikasi serius Studi oleh (Wasim et al., 2024). 
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Gambar 2.1 Algoritma tatalaksana kejang akut dan status epileptikus (IDAI, 2016). 
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2.3.2 Obat Antikejang  

Obat antikejang merupakan kelompok obat yang digunakan untuk 

menghentikan atau mencegah aktivitas kejang pada sistem saraf pusat. 

Obat antikejang tidak menyembuhkan epilepsi, melainkan bekerja 

dengan menurunkan hipereksitabilitas jaringan saraf serta mencegah 

muncul dan penyebaran aktivitas kejang. Mekanisme kerjanya secara 

garis besar meliputi modulasi kanal ion bertegangan, seperti 

penghambatan kanal natrium dan kalsium; penguatan transmisi inhibisi 

GABAergik; pengurangan transmisi glutamatergik eksitatorik, 

misalnya melalui modulasi reseptor AMPA; serta pengaturan pelepasan 

neurotransmiter secara presinaptik. Seluruh mekanisme tersebut 

bertujuan menggeser keseimbangan antara eksitasi dan inhibisi di 

sistem saraf pusat menuju kondisi yang lebih stabil sehingga frekuensi 

dan berat kejang dapat dikurangi (Masuko et al., 2003; Sills & 

Rogawski, 2020). 

 

2.3.2.1 Diazepam Intravena 

 

A. Diazepam Intravena terhadap Kejang Demam 

 

Diazepam IV merupakan bentuk sediaan paling efektif dan 

cepat dalam menghentikan kejang demam akut, terutama pada 

situasi darurat medis di fasilitas kesehatan. Rute IV 

memungkinkan obat langsung memasuki sirkulasi sistemik 

yang menghasilkan onset kerja dalam waktu 1–3 menit dan 

konsentrasi puncak di otak yang cukup tinggi untuk 

menghambat aktivitas neuronal secara cepat. Atas dasar ini, 

diazepam IV menjadi pilihan utama dalam manajemen status 

epileptikus atau kejang demam berkepanjangan yang 

membutuhkan penghentian segera (Guignet et al., 2024). 
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Beberapa penelitian praklinis dan klinis mengonfirmasi bahwa 

dibandingkan dengan bentuk oral atau rektal, diazepam IV 

memberikan resolusi kejang tercepat. Meskipun demikian, 

penggunaannya terbatas oleh keperluan akses IV yang 

memerlukan tenaga medis terlatih dan peralatan medis. Ketika 

berada di rumah sakit, hal ini sangat ideal, tetapi pada kejang 

demam yang terjadi di rumah atau komunitas, formulasi lain 

seperti rektal atau semprotan hidung lebih praktis (Liow et al., 

2024). 

 

Efektivitas diazepam IV tidak dipengaruhi oleh faktor seperti 

bioavailabilitas atau metabolisme lintas pertama di hati 

sehingga dosisnya lebih presisi dan konsisten. Diazepam juga 

bersifat lipofilik yang membuat pemberian IV memungkinkan 

penetrasi cepat ke sistem saraf pusat dengan distribusi ke 

jaringan otak dalam hitungan menit. Hal ini sangat penting 

pada anak-anak dengan kejang demam yang berkepanjangan, 

karena keterlambatan penghentian kejang dapat meningkatkan 

risiko komplikasi neurologis jangka panjang (Rabinowicz et 

al., 2024). 

 

B. Mekanisme Kerja Diazepam 

Diazepam adalah obat dari kelas benzodiazepin yang bekerja 

sebagai modulator alosterik positif pada reseptor GABA-A, 

yaitu saluran ion klorida yang sangat penting dalam 

penghambatan sinaptik di sistem saraf pusat, Mekanisme aksi 

diazepam bergantung pada keberadaan neurotransmiter 

GABA, zat kimia yang bertindak sebagai inhibitor utama di 

otak. Ketika GABA berikatan dengan reseptor GABA-A, 

kanal ion klorida terbuka dan menyebabkan masuknya ion Cl⁻ 

ke dalam neuron dan menghasilkan hiperpolarisasi membran 
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sel yang mengurangi kemungkinan terjadinya impuls saraf 

atau aksi potensial (Katzung, 2021). 

 

Diazepam tidak langsung mengaktivasi reseptor GABA-A, 

tetapi meningkatkan efektivitas GABA dengan cara 

meningkatkan frekuensi pembukaan kanal ion klorida saat 

GABA berikatan. Inilah yang membedakan benzodiazepin 

dari obat seperti barbiturat yang justru meningkatkan durasi 

kanal tetap terbuka. Efek ini meningkatkan intensitas dan 

durasi hambatan sinaptik di otak, memberikan efek 

farmakologis seperti sedasi, ansiolitik (anti-kecemasan), 

antikonvulsan (anti-kejang), hipnosis (induksi tidur), dan 

relaksasi otot (Rang et al., 2019). 

C. Dosis Diazepam Intravena 

 

Terapi putus kejang dapat diberikan berupa diazepam IV 

dengan dosis 0,2–0,5 mg/kgBB (IDAI, 2016). Pemberian 

diazepam dilakukan secara perlahan dengan dosis 0,3–0,5 

mg/kgBB menggunakan kecepatan 1–2 mg per menit atau 

selama 3–5 menit, dengan dosis maksimal tidak melebihi 20 

mg (Arief, 2015). 

 

D. Efek Samping Diazepam 

Diazepam dapat menimbulkan berbagai efek samping, baik 

yang bersifat ringan maupun berat, tergantung pada dosis, 

durasi penggunaan, dan kondisi pasien. Efek samping yang 

paling sering terjadi adalah sedasi berlebihan, kantuk, 

kelelahan, dan gangguan koordinasi motorik (ataksia). Efek ini 

terutama terlihat pada awal terapi atau bila dosis terlalu tinggi. 

Pasien juga dapat mengalami gangguan konsentrasi, gangguan 
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daya ingat jangka pendek, serta penurunan refleks (Katzung, 

2021). 

 

Efek samping lainnya meliputi gangguan pencernaan seperti 

mual, konstipasi, mulut kering, dan reaksi paradoksikal berupa 

agitasi, gelisah, atau insomnia. Reaksi alergi yang 

menimbulkan ruam kulit dan edema juga dapat terjadi 

meskipun jarang ditemui. Risiko spesifik dari penggunaan 

secara IV termasuk depresi pernapasan, hipotensi, dan 

bradikardia yang membutuhkan pemantauan ketat di 

lingkungan rumah sakit (Rang et al., 2019). 

 

2.3.2.2 Fenobarbital Intravena 

 

A. Fenobarbital Intravena terhadap Kejang Demam 

Fenobarbital IV merupakan salah satu sediaan paling efektif 

dalam menghentikan kejang demam berkepanjangan atau 

status epileptikus, terutama ketika obat lini pertama seperti 

diazepam tidak memberikan respons yang adekuat. Sediaan 

IV memungkinkan konsentrasi obat meningkat cepat dalam 

sirkulasi darah dan sistem saraf pusat, akibatnya ia dapat 

menghentikan kejang dalam waktu singkat. Sebuah studi 

retrospektif menunjukkan bahwa meskipun levetiracetam 

digunakan secara luas sebagai alternatif modern, 

fenobarbital IV tetap memiliki tingkat keberhasilan yang 

setara dalam meredakan kejang neonatal (Long et al., 2024). 

B. Mekanisme Kerja Fenobarbital 

 

GABA adalah neurotransmiter penghambat utama. GABA 

disintesis dari glutamat oleh enzim glutamate decarboxylase 

(GAD), lalu dilepaskan dari neuron GABAergik ke celah 

sinaptik ketika impuls saraf datang. Fenobarbital bekerja 
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sebagai antiepileptik dengan cara meningkatkan efek inhibisi 

sistem saraf pusat, utamanya melalui modulasi reseptor 

GABA-A di situs alosterik. Obat ini meningkatkan durasi 

pembukaan kanal ion klorida yang dikendalikan oleh GABA 

dan menyebabkan masuknya ion Cl⁻ ke dalam neuron serta 

menghasilkan hiperpolarisasi membran. Hiperpolarisasi ini 

menurunkan eksitabilitas neuron sehingga aktivitas sinaptik 

yang berlebihan sebagai penyebab kejang dapat ditekan 

secara efektif. Akibatnya, fenobarbital memperpanjang 

waktu kanal terbuka dengan memberikan efek yang lebih kuat 

(Loscher & Rogawski, 2012; Paz et al., 2021). 

 

Fenobarbital tidak hanya memiliki kemampuan untuk 

memperkuat neurotransmisi inhibisi, tetapi juga dapat 

menghambat eksitasi sinaptik dengan memblokir reseptor 

glutamat, khususnya AMPA. Fenobarbital akan membantu 

menyeimbangkan antara eksitasi dan inhibisi di sistem saraf 

pusat. Efek kombinasi ini menjelaskan mengapa fenobarbital 

sangat efektif pada berbagai tipe kejang, termasuk kejang 

tonik-klonik dan kejang parsial, serta menjadikannya pilihan 

utama untuk terapi jangka panjang di banyak wilayah dengan 

keterbatasan sumber daya (Hakami-Landmark et al., 2021). 

 

Penelitian farmakologis terbaru menunjukkan bahwa 

fenobarbital dapat memodulasi aktivitas neuron melalui efek 

pada saluran ion natrium dan kalsium, meskipun mekanisme 

ini tidak sekuat efek utamanya pada reseptor GABA. 

Saluran-saluran ini membuka dan menutup mengikuti 

perubahan tegangan membran untuk menjadi “gerbang” 

utama masuknya Na⁺ dan Ca²⁺ yang diperlukan dalam 

pembentukan dan penyebaran potensial aksi. Modulasi 

saluran ion oleh fenobarbital membantu mencegah 
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pembukaan saluran secara berlebihan dan berulang, 

sehingga menstabilkan membran neuron sekaligus 

menurunkan frekuensi tembakan potensial aksi pada jaringan 

yang epileptogenik (D’Onofrio et al. 2024; Lumley et al., 

2021).   

 

C. Dosis Fenobarbital Intravena 

Dosis fenobarbital IV yang digunakan untuk penanganan 

kejang demam pada anak berada dalam kisaran 5–10 

mg/kgBB sebagai dosis awal (loading dose) yang diberikan 

secara perlahan melalui injeksi IV. Setelah itu, dapat 

dilanjutkan dengan dosis rumatan sebesar 3–5 mg/kgBB per 

hari yang bisa dibagi dalam 1–2 kali pemberian, tergantung 

pada kondisi klinis pasien. Pemberian fenobarbital ini 

ditujukan untuk anak yang mengalami kejang demam 

berkepanjangan atau berulang apabila tidak responsif 

terhadap diazepam atau obat lini pertama lainnya. 

Fenobarbital bekerja sebagai agen depresan sistem saraf pusat 

dengan meningkatkan durasi aksi GABA yang 

menjadikannya efektif dalam menghentikan aktivitas kejang. 

Meskipun demikian, penggunaannya tetap memerlukan 

pengawasan ketat karena risiko gangguan perilaku dan 

kesulitan belajar (Deliana, 2016; IDAI, 2006). 

D. Efek samping Fenobarbital 

Fenobarbital efektif dalam mengendalikan kejang, namun 

memiliki berbagai efek samping yang harus dipertimbangkan 

dalam penggunaannya. Penelitian berbasis data dari sistem 

pelaporan efek samping oleh Food and Drug Association 

(FDA) menunjukkan bahwa kejadian efek samping pada anak 

bervariasi secara signifikan berdasarkan usia. Anak di bawah 
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usia 5 tahun cenderung mengalami efek seperti sedasi, 

iritabilitas, dan gangguan pernapasan, sedangkan anak yang 

lebih tua lebih sering menunjukkan gangguan kognitif dan 

masalah perilaku seperti hiperaktivitas atau depresi (Ogura & 

Shiraishi, 2024). 

 

2.3.2.3 Fenitoin Intravena 

 

A. Fenitoin Intravena terhadap Kejang Demam 

Fenitoin IV merupakan antikonvulsan yang sering digunakan 

dalam penatalaksanaan KDK atau status epileptikus yang tidak 

responsif terhadap benzodiazepin. Obat ini bekerja dengan 

menstabilkan membran neuron yang hiperaktif, kemudian 

mencegah penyebaran aktivitas listrik berlebihan di otak. 

Penggunaan fenitoin IV dapat membantu mengendalikan 

aktivitas epileptiform akut dengan efek yang relatif cepat, 

meskipun efektivitasnya dalam KDS masih menjadi bahan 

perdebatan klinis (Shinnar et al., 2001; Glauser et al., 2016). 

B. Mekanisme Kerja Fenitoin 

 

Fenitoin bekerja dengan menghambat kanal natrium yang 

bergantung pada tegangan (voltage-gated sodium channels) 

pada neuron. Fenitoin menurunkan kemampuan neuron untuk 

mengalami depolarisasi berulang dengan menstabilkan kanal 

ini dalam keadaan inaktif. Hal ini menyebabkan transmisi 

sinaptik yang berlebihan dapat dicegah, lalu menghasilkan 

aktivitas kejang yang berkurang. Obat ini juga sedikit 

memodulasi kanal kalsium dan menekan pelepasan 

neurotransmiter eksitatori seperti glutamat (Rogawski & 

Löscher, 2004; Brodie et al., 2016). 
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C. Dosis Fenitoin 

Dosis loading fenitoin IV yang direkomendasikan adalah 15–

20 mg/kgBB, diberikan secara perlahan dengan kecepatan 

maksimal 50 mg/menit untuk mencegah hipotensi dan aritmia. 

Apabila kejang belum terkendali, dapat diberikan dosis 

tambahan sebesar 5–10 mg/kgBB, yakni 10 menit setelah 

dosis awal. Jika kejang sudah terkontrol, maka dosis 

pemeliharaan diberikan sebesar 4–8 mg/kgBB/hari dibagi 

dalam beberapa dosis dan disesuaikan dengan kadar serum 

fenitoin terapeutik sebesar 10–20 µg/mL (Perucca, 2005; 

Patsalos & Perucca, 2003; Mandei & Salendu, 2022). 

D. Efek Samping Fenitoin 

Fenitoin dapat menimbulkan berbagai efek samping, baik akut 

maupun kronis. Efek akut meliputi hipotensi, aritmia, dan 

depresi sistem saraf pusat apabila diberikan secara cepat secara 

IV. Efek kronis atau jangka panjang dapat berupa hiperplasia 

gingiva, hirsutisme, osteopenia, neuropati perifer, serta 

gangguan hati. Toksisitas kronis sering berkaitan dengan 

kadar serum yang melebihi batas terapeutik. Reaksi alergi 

berat seperti Stevens–Johnson syndrome juga telah dilaporkan, 

meski jarang terjadi (Leppik, 2006; Patsalos et al., 2008). 

2.3.3 Tatalaksana di Luar Bangkitan Kejang 

Tatalaksana rawat inap pada pasien anak kejang demam di luar 

bangkitan kejang berfokus pada evaluasi etiologi demam dan 

pencegahan kekambuhan kejang, bukan lagi penanganan kejang akut. 

Fokus utamanya adalah mencari dan mengobati penyebab demam yang 

mendasari karena kejang demam merupakan respons abnormal terhadap 

kenaikan suhu tubuh (IDAI, 2016). Langkah diagnostik yang krusial 
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meliputi pemeriksaan fisik yang teliti untuk mencari sumber infeksi 

serta pemeriksaan penunjang seperti darah rutin, elektrolit, dan gula 

darah. Pertimbangan untuk melakukan pungsi lumbal sangat dianjurkan 

pada anak di bawah usia 12 bulan dan direkomendasikan pada usia 12-

18 bulan jika ada kecurigaan infeksi intrakranial karena tanda klinis 

meningitis pada kelompok usia ini sering tidak jelas. Terapi antipiretik 

seperti parasetamol tetap diberikan untuk meningkatkan kenyamanan 

anak meskipun pemberiannya belum terbukti efektif mencegah 

berulangnya kejang demam (Deliana, 2021; Handryastuti, 2021). 

 

Aspek manajemen lain yang penting adalah profilaksis kejang demam 

berulang serta edukasi orang tua. Dokter akan mengevaluasi apakah 

anak memerlukan profilaksis intermiten atau rumatan berdasarkan 

faktor risiko. Profilaksis intermiten dengan diazepam oral diberikan 

hanya saat anak demam untuk 48 jam pertama sebagai upaya 

pencegahan, namun perlu diperhatikan efek sampingnya seperti sedasi 

(IDAI, 2016). Sementara itu, profilaksis rumatan (kontinu) 

menggunakan obat antikonvulsan setiap hari, seperti asam valproat yang 

hanya diindikasikan untuk kasus kejang demam yang kompleks atau 

memiliki risiko tinggi untuk menjadi epilepsi atau memiliki kelainan 

neurologis sebelumnya (Safitri, 2024). Edukasi yang komprehensif 

kepada orang tua mengenai penanganan demam, cara pemberian 

diazepam rektal di rumah, serta kapan harus kembali ke rumah sakit, 

menjadi bagian integral dari tatalaksana rawat inap untuk menjamin 

penanganan yang tepat setelah pulang (Yunerta, 2021). 

 

2.4 Tatalaksana Rawat Jalan 

Tatalaksana rawat jalan pada kejang demam (fase interiktal) berfokus pada 

pencegahan kekambuhan setelah bangkitan kejang berhenti, terutama pada 

anak dengan faktor risiko tinggi seperti kejang demam kompleks atau riwayat 

kejang berulang. Dua strategi farmakologis utama yang digunakan ialah 
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profilaksis rumatan dengan fenobarbital dan profilaksis intermiten dengan 

diazepam. Fenobarbital diberikan setiap hari dalam dosis rendah untuk 

menjaga kestabilan ambang kejang, tapi penggunaannya perlu 

dipertimbangkan karena efek samping jangka panjang seperti gangguan 

perilaku dan gangguan tidur (Offringa et al., 2021). Berbeda dari fenobarbital, 

diazepam diberikan secara oral atau rektal hanya saat anak mengalami demam 

(≥38°C) setiap delapan jam selama periode demam, dan terbukti efektif 

mencegah kekambuhan dengan efek samping minimal (Özdemir, Kutluk, & 

Tuncer, 2023; Gavgani et al., 2023).  

 

Edukasi kepada orang tua menjadi aspek penting dalam rawat jalan, termasuk 

pemantauan suhu tubuh, pemberian antipiretik seperti parasetamol atau 

ibuprofen, serta pengetahuan tentang tanda bahaya seperti kejang lebih dari 

lima menit atau penurunan kesadaran pasca kejang (Subcommittee on Febrile 

Seizures, & American Academy of Pediatric, 2011).  

 

2.4.1 Profilaksis Rumatan 

Profilaksis rumatan kejang demam merupakan pemberian obat 

antikejang setiap hari dalam jangka waktu tertentu, meskipun anak 

sedang tidak demam, dengan tujuan menurunkan risiko kekambuhan 

kejang. Fenobarbital adalah salah satu obat yang paling lama dan paling 

sering digunakan untuk profilaksis rumatan, umumnya pada dosis 3–5 

mg/kgBB/hari secara oral dan terbukti menurunkan angka kekambuhan 

kejang demam dibandingkan tanpa profilaksis. Pertimbangan 

penggunaan jangka panjang fenobarbital dikaitkan dengan berbagai 

efek samping, seperti gangguan perilaku, sedasi atau kantuk berlebihan, 

serta penurunan fungsi kognitif dan prestasi belajar, sehingga 

menimbulkan kekhawatiran terhadap dampak jangka panjangnya . Atas 

dasar keseimbangan manfaat dan risiko tersebut, pedoman modern 

hanya merekomendasikan profilaksis rumatan fenobarbital pada kasus-

kasus sangat selektif dengan risiko tinggi, dan terapi harus disertai 
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pemantauan klinis yang ketat terhadap efek samping neurobehavioural 

maupun kognitif (Putra et al., 2025; ). 

 

Profilaksis rumatan kejang demam di rumah menekankan pencegahan 

demam tinggi dan edukasi orang tua. Orang tua dianjurkan segera 

menangani demam dengan antipiretik dan metode nonfarmakologis 

(kompres, pakaian tipis, cukup cairan, lingkungan sejuk) untuk 

menurunkan suhu dan mencegah kekambuhan kejang, disertai 

pemantauan ketat dan rujukan bila kejang berulang atau lama. Edukasi 

terstruktur meningkatkan pengetahuan dan kesiapsiagaan ibu 

melakukan penanganan awal yang tepat agar risiko kejang berulang dan 

komplikasinya dapat diminimalkan (Erliawati et al., 2025). 

 

2.4.2 Profilaksis Intermiten 

Profilaksis intermiten diberikan saat anak mengalami demam. Obat 

yang paling sering digunakan dalam pendekatan ini adalah diazepam, 

baik dalam bentuk oral (sirup/tablet) maupun rektal. Dosis yang umum 

diberikan adalah 0,3–0,5 mg/kg, diberikan setiap 8 jam selama periode 

demam. Diazepam intermiten efektif dalam menurunkan angka 

kekambuhan kejang demam (Salehiomran & Hoseini, 2016; Gavgani et 

al., 2023). 

 

2.5 Efektivitas Obat 

2.5.1 Definisi Efektivitas Obat 

Efektivitas obat didefinisikan sebagai kemampuan suatu obat untuk 

memberikan hasil klinis yang diharapkan dalam kondisi praktik nyata 

dan bukan hanya dalam uji klinis terkontrol (efikasi). Pada pasien 

pediatrik dengan kejang demam, efektivitas diukur melalui indikator 

seperti angka kekambuhan, lama waktu bebas kejang, dan toleransi 

pasien terhadap obat. Efektivitas dalam konteks kejang demam harus 

mempertimbangkan tidak hanya pencegahan kejang, tetapi juga dampak 
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jangka panjang pada perkembangan anak, serta kemudahan pemberian 

obat oleh caregiver (Corsello et al., 2024). Oleh karena itu, dalam 

penelitian ini, indikator efektivitas yang digunakan difokuskan pada 

kemampuan terapi dalam mencegah kejang demam berulang sebagai 

parameter utama keberhasilan. 

2.5.2 Keamanan dalam Efektivitas Obat 

Aspek keamanan (safety) menjadi komponen penting dalam evaluasi 

total dari suatu terapi. Keamanan obat mencakup kemungkinan efek 

samping jangka pendek seperti sedasi, gangguan pernapasan, atau 

iritabilitas, serta dampak jangka panjang terhadap fungsi neurologis dan 

perilaku anak. Obat seperti fenobarbital, meskipun efektif secara klinis, 

diketahui memiliki efek samping sedatif dan potensi mengganggu 

perkembangan neurokognitif anak dalam penggunaan jangka panjang. 

Diazepam memiliki profil keamanan yang lebih baik jika digunakan 

secara intermiten, khususnya saat demam, sehingga lebih diterima 

dalam praktik klinis pediatrik (Gavgani et al., 2023; Leung et al., 2018). 

2.5.3 Aspek yang Diukur dalam Efektivitas Obat 

Efektivitas diukur menggunakan parameter kuantitatif dan statistik. 

Ukuran utama yang sering digunakan dalam penelitian klinis adalah risk 

ratio (RR), odds ratio (OR), dan absolute risk reduction (ARR) antara 

kelompok intervensi dan kontrol. Dalam studi komparatif seperti 

penelitian ini, efektivitas dapat direpresentasikan melalui perbandingan 

proporsi kekambuhan kejang demam antar dua kelompok, yakni pada 

pasien yang diberi diazepam dan fenobarbital selama rawat inap. Selain 

itu, nilai p dan confidence interval (CI) digunakan untuk menilai 

signifikansi dan ketepatan hasil perbandingan tersebut (Masuko et al., 

2003). 
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2.6 Kerangka Teori 

 

 

  

Gambar 2.2 Kerangka Teori. 

= Diteliti 

= Tidak diteliti 
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2.7 Kerangka Konsep 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.8 Hipotesis Penelitian 

Hipotesis pada penelitian ini dirumuskan sebagai berikut: 

• H0: Tidak terdapat perbedaan efektivitas antara pemberian diazepam 

intravena dengan fenobarbital intravena untuk mencegah kejang 

berulang pada pasien kejang demam selama rawat inap. 

• Ha: Terdapat perbedaan efektivitas antara pemberian diazepam 

intravena dengan fenobarbital intravena untuk mencegah kejang 

berulang pada pasien kejang demam selama rawat inap.  

 

Diazepam  

Intravena 

Fenobarbital  

Intravena 

 Kejang Berulang 

Variabel Independen Variabel dependen 

Tidak Kejang 

Berulang 

 Kejang Berulang 

Tidak Kejang 

Berulang 

Gambar 2.3 Kerangka Konsep. 
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BAB III 

METODE PENELITIAN 

3.1 Metode Penelitian 

Penelitian ini adalah penelitian kuantitatif dengan desain potong lintang dan 

pendekatan retrospektif menggunakan jenis data sekunder, yaitu rekam medis 

pasien anak kejang demam. Efektivitas diazepam IV dan fenobarbital IV 

dibandingkan berdasarkan kejadian kejang berulang selama masa rawat inap, 

sedangkan profil keamanannya disajikan secara deskriptif berdasarkan 

distribusi efek samping klinis. 

3.2 Waktu dan Tempat Penelitian 

3.2.1 Lokasi Penelitian  

Penelitian akan dilakukan di bagian rekam medik RSUD Dr. H. Abdul 

Moeloek dan RSUD A. Dadi. Tjokrodipo. 

 

3.2.2 Waktu Penelitian 

Waktu penelitian yang dilakukan dimulai dari penyusunan proposal, 

proses penelitian berupa pengumpulan data hingga analisis data sampai 

hasil penelitian dimulai dari bulan Oktober – Desember 2025. 
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3.3 Populasi dan Sampel Penelitian 

3.3.1 Populasi Penelitian 

Penelitian dilakukan di Instalasi Rekam Medis RSUD Dr. H. Abdul 

Moeloek dan RSUD A. Dadi Tjokrodipo dengan data periode Januari 

2021 – Agustus 2025. Kedua rumah sakit dipilih karena memiliki 

karakteristik pasien dan standar tata laksana kejang demam yang serupa, 

sehingga data dari keduanya digabung sebagai satu populasi penelitian. 

  

3.3.2 Sampel Penelitian 

Sampel penelitian ini berupa rekam medis pasien anak dengan diagnosis 

kejang demam yang dirawat inap dan mendapatkan terapi diazepam IV 

atau fenobarbital IV selama periode Januari 2021 hingga Desember 

2025 di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek dan RSUD A. Dadi Tjokrodipo. 

Seluruh sampel yang dianalisis memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi 

yang telah ditetapkan. 

 

3.3.3 Teknik pengambilan Sampel 

Teknik pengambilan sampel yang digunakan adalah total sampling, 

yaitu seluruh populasi yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi 

diikutsertakan sebagai sampel penelitian (Sugiyono, 2020). Data 

diperoleh dengan penelusuran rekam medis pasien anak dengan 

diagnosis kejang demam yang dirawat inap dan menerima terapi 

diazepam IV atau fenobarbital IV pada periode Januari 2021–Desember 

2025 di kedua rumah sakit penelitian. 
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3.4 Identifikasi Variabel Penelitian 

3.4.1 Variabel Bebas  

Variabel bebas pada penelitian ini adalah tatalaksana putus kejang yang 

diberikan secara intravena, yaitu diazepam dan fenobarbital.  

 

3.4.2 Variabel Terikat  

Variabel terikat dalam penelitian ini adalah efektivitas terapi yang 

diukur dari ada atau tidaknya kejadian kejang berulang selama masa 

rawat inap. 

3.5 Kriteria Sampel 

3.5.1 Kriteria Eksklusi 

Berikut adalah kriteria eksklusi pada penelitian: 

1. Memiliki riwayat epilepsi atau kejang tanpa demam sebelumnya. 

2. Didiagnosis dengan meningitis, ensefalitis, atau infeksi sistem saraf 

pusat lainnya. 

3. Menderita kelainan neurologis bawaan serta memiliki gangguan 

metabolik akut. 

4. Rekam medis tidak mencantumkan data minimal berupa identitas 

pasien, usia, jenis kelamin, hasil diagnosis, dan terapi yang 

diberikan. 

3.5.2 Kriteria Inklusi 

Berikut adalah kriteria inklusi dari penelitian: 

1. Berusia 6 bulan sampai 5 tahun. 
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2. Dirawat inap dengan diagnosis kejang demam berdasarkan kode 

diagnosis ICD-10 R56.0. 

3. Mendapatkan terapi diazepam intravena atau fenobarbital 

intravena selama rawat inap. 

4. Dirawat di rumah sakit dalam periode Januari 2021 – Desember 

2025. 
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3.6 Definisi Operasional 

 

Tabel 3.1 Definisi Operasional. 

Variabel Definisi Operasional 
Instrumen  

Penelitian 
Hasil Ukur 

      Skala    

Ukur 

Tatalaksana 

putus kejang 

Tatalaksana yang diberikan 

untuk menghentikan kejang 

demam akut pada anak selama 

rawat inap. 

 

Tatalaksana putus kejang  

diberikan berupa diazepam IV 

dan fenobarbital IV. 

 

Diazepam merupakan golongan 

benzodiazepin yang bekerja 

sebagai agonis reseptor GABA-A 

yang dapat meningkatkan efek 

inhibisi pada sistem saraf pusat 

dengan dosis  melalui rute IV 

sebesar 0,2–0,5 mg/kgBB 

(maksimal 10 mg) dengan 

kecepatan 1–2 mg/menit 

(Glauser et al., 2016; IDAI, 

2016).  

 

Fenobarbital Termasuk golongan 

barbiturat yang meningkatkan 

durasi pembukaan kanal klorida 

melalui reseptor GABA-A 

sehingga menekan eksitasi 

neuron dengan dosis melalui rute 

IV sebesar 20 mg/kgBB 

(maksimal 1.000 mg atau 

1 gram) yang diberikan secara 

perlahan selama ±10–20 menit 

(Brodie & Kwan, 2012; IDAI, 

2016). 

 

Data rekam 

medis 

1: Diazepam 

IV 

 

   2:Fenobarbital 

IV  

Kategorik 

(Nominal) 

Efektivitas 

terapi 
Kemampuan terapi tatalaksana 

putus kejang (diazepam 

intravena atau fenobarbital 

intravena) dalam mencegah 

kejang berulang selama periode 

rawat inap.  

 

Kejang berulang didefinisikan 

sebagai ≥1 kali kejang kembali 

setelah pemberian terapi putus 

kejang dalam periode rawat inap 

(Salehiomran et al., 2016). 
 

Data rekam 

medis 

0: Tidak kejang 

Berulang  

1: Kejang 

berulang 

Kategorik 

(Nominal) 
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Profil 

keamanan 

Kejadian respons obat 

yang merugikan dan tidak 

diinginkan yang terjadi pada 

dosis normal yang digunakan 

untuk pencegahan, diagnosis, 

atau terapi penyakit, atau untuk 

mengubah fungsi fisiologis 

(Bereda, 2021). 

Data rekam 

medis 

Angka 

jumlah 

kejadian efek 

samping per 

pasien 

(0,1,2,3,…) 

Numerik 

 

 

 

 

 

3.7 Alat dan Bahan Penelitian 

Dalam penelitian ini, alat dan bahan yang digunakan adalah data sekunder, 

yaitu rekam medik pasien kejang demam di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek 

dan RSUD A. Dadi. Tjokrodipo. 

 

3.8 Prosedur dan Alur Penelitian 

3.8.1 Prosedur Penelitian 

Tahapan-tahapan yang dilakukan dalam penelitian ini adalah sebagai 

berikut: 

1. Peneliti menentukan topik dan judul penelitian bersama dosen 

pembimbing, kemudian menyusun proposal penelitian serta 

mengajukan persetujuan kepada pembimbing untuk melanjutkan 

ke tahap berikutnya. 

2. Peneliti mengurus izin pelaksanaan penelitian untuk pengambilan 

data ke Direktur Rumah Sakit di wilayah Bandar Lampung 

3. Setelah mendapatkan surat izin dari rumah sakit yang dituju, 

peneliti menyerahkan surat tersebut ke Instalasi Rekam Medis 

rumah sakit untuk mengakses data pasien. 

4. Peneliti melakukan pengumpulan dan pencatatan data sekunder 

melalui telaah rekam medis pasien anak dengan diagnosis kejang 

demam. Tahapan pengumpulan data meliputi: 

a. Mengumpulkan rekam medis pasien anak (usia 6 bulan hingga 

5 tahun) dengan diagnosis kejang demam yang dirawat inap. 

b. Mencatat tatalaksana putus kejang yang diberikan secara 

intravena (diazepam atau fenobarbital). 
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c. Mencatat apakah terdapat kejadian kejang berulang selama 

masa rawat inap. 

d. Mencatat efek samping yang terjadi setelah diberikan terapi 

putus kejang (diazepam atau fenobarbital). 

5. Data yang telah terkumpul kemudian dimasukkan ke dalam program 

pengolah data statistik untuk dianalisis. 

6. Peneliti melakukan analisis data untuk melihat perbandingan 

efektivitas antara pemberian diazepam intravena dan fenobarbital 

intravena dalam mencegah kejang berulang pada pasien anak dengan 

kejang demam selama perawatan inap di rumah sakit tersebut. 
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3.8.2 Alur Penelitian 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Penyusunan Proposal Penelitian 

 

Melakukan Prasurvei Pasien Kejang 

Demam  

 

Melakukan Seminar Proposal 

 

Mengajukan Izin Etik Penelitian 

 

Pengumpulan Data Rekam Medik 

 

Analisis Dua Variabel Antara 

Variabel Bebas dan Terikat 

 

Pembahasan Analisis Data 

 

Kesimpulan  

 

Gambar 3.1 Alur Penelitian. 
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3.9 Pengolahan dan Analisis Data Penelitian 

3.9.1 Pengolahan Data penelitian 

Dalam melakukan pengolahan data, peneliti menggunakan program 

statistik yang terdiri dari: 

1. Pengumpulan data  

Mengumpulkan dan mengelompokkan data yang akan dianalisis. 

2. Pengeditan data 

Mengedit dan memeriksa data yang telah dikelompokkan untuk 

menghilangkan kesalahan atau melengkapi hal yang kurang yang 

terdapat pada data. 

3. Transformasi data 

Memberikan kode-kode tertentu pada setiap data dan memberikan 

kategori pada data-data yang sama. 

4. Memasukkan data 

Data dimasukkan ke dalam program statistik. 

5. Tabulasi data 

Mengubah data ke dalam bentuk tabel yang berisi data-data yang 

sudah sesuai dengan kebutuhan analisis. 

 

3.9.2 Analisis Data Penelitian 

3.9.2.1 Analisis Univariat 

Analisis univariat dilakukan untuk menggambarkan karakteristik 

subjek penelitian seperti usia, jenis kelamin, jenis terapi, efek 

samping dan kejadian kejang ulang. Data disajikan dalam bentuk 

tabel distribusi frekuensi dan persentase. Proses analisis dilakukan 

dengan bantuan program statistik komputerisasi untuk 

memudahkan interpretasi dan visualisasi data. 
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3.9.2.2 Analisis Bivariat 

Analisis bivariat digunakan untuk menguji hubungan antara 

variabel independen dan variabel dependen, khususnya untuk 

mengetahui apakah jenis terapi putus kejang (diazepam atau 

fenobarbital intravena) berhubungan dengan kejadian kejang 

demam berulang selama rawat inap. Data dianalisis menggunakan 

uji Chi-square karena data bersifat kategorik. Apabila terdapat sel 

dengan frekuensi <5, maka akan digunakan alternatif uji Fisher’s 

Exact Test. Interpretasi dilakukan berdasarkan nilai signifikansi 

(p-value): 

a. Jika nilai p < 0,05 maka H₀ ditolak (signifikan), artinya terdapat 

hubungan yang bermakna antara jenis obat dan kejadian kejang 

ulang. 

b. Jika nilai p > 0,05 maka H₀ diterima (tidak signifikan), artinya 

tidak terdapat hubungan yang bermakna antara variabel bebas dan 

terikat. 

 

3.10 Etika Penelitian 

Penelitian ini telah diajukan etiknya ke komisi etik penelitian RSUD Dr. H. 

Abdoel Moeloek Provinsi Lampung dan sudah mendapatkan surat etik 

penelitian dengan nomor surat 622/KEPK-RSUDAM/X/2025 dan Rumah 

Sakit Ahmad Dadi Tjokrodipo dengan nomor surat II.03/2744/X/2025. 
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BAB V 

SIMPULAN DAN SARAN 

 

5.1 Simpulan 

Berdasarkan hasil penelitian dan pembahasan di atas, dapat disimpulkan 

sebagai berikut: 

1. Mayoritas pasien kejang demam berada pada kelompok usia 13–36 

bulan (56,5%) dan didominasi oleh pasien laki-laki (59,1%). Penyakit 

penyerta yang paling sering ditemukan adalah gangguan sistem 

pernapasan, terutama bronkopneumonia, diikuti penyakit pencernaan 

dan infeksi tropis. Penyakit penyerta lebih banyak ditemukan pada 

kelompok terapi diazepam dan beberapa pasien memiliki lebih dari satu 

diagnosis. 

2. Total kelompok pasien dengan terapi diazepam intravena sebanyak 225 

pasien dengan 58 pasien (25,8%) mengalami kejang berulang dan 167 

pasien (74,2%) tidak mengalami kejang berulang. 

3. Total kelompok pasien dengan terapi fenobarbital intravena sebanyak 

44 pasien dengan 15 pasien (34,1%) mengalami kejang berulang dan 29 

pasien (65,9%) tidak mengalami kejang berulang.  

4. Berdasarkan hasil analisis, nilai p value adalah 0,257 (p > 0,05), 

sehingga tidak terdapat perbedaan efektivitas antara pemberian 

diazepam intravena dengan fenobarbital intravena untuk mencegah 

kejang berulang pada pasien kejang demam selama rawat inap.  

5. Sebanyak 225 pasien (100%) yang mendapatkan terapi diazepam 

intravena tidak mengalami efek samping selama masa perawatan. 

6. Sebanyak 43 pasien (97,73%) yang mendapatkan fenobarbital intravena 

tidak mengalami efek samping selama perawatan.  
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5.2 Saran 

Berdasarkan kesimpulan dari hasil penelitian ini maka saran yang dapat 

diberikan peneliti adalah sebagai berikut: 

 

1. Penelitian selanjutnya disarankan menggunakan desain prospektif 

dengan pencatatan data klinis yang lebih terstandar agar kelengkapan 

dan kualitas data dapat ditingkatkan. 

2. Penelitian selanjutnya disarankan menggunakan pembagian jumlah 

sampel yang lebih seimbang antar kelompok terapi untuk memperoleh 

hasil perbandingan yang lebih optimal. 

3. Penelitian selanjutnya disarankan untuk menganalisis hubungan 

faktor-faktor klinis dan karakteristik pasien, seperti usia, jenis kelamin, 

penyakit penyerta, serta karakteristik kejang, terhadap kejadian kejang 

berulang selama rawat inap.
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