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RINGKASAN 

 

HUBUNGAN KADAR VITAMIN D DENGAN JENIS OBAT ANTI EPILEPSI 

PADA PENDERITA EPILEPSI DI INSTALASI RAWAT JALAN RS 

MOHAMMAD HOESIN PALEMBANG 

 

Karya tulis ilmiah berupa tesis, 7 Mei 2025 

 

Citra Ananta Avis, dibimbing oleh dr. Sri Handayani, Sp.S(K) dan Dr. dr. Zen Hafy, 

M.Biomed 

Program Studi Neurologi, Fakultas Kedokteran, Universitas Sriwijaya 

 

xvi + 99 halaman, 6 gambar, 8 tabel, 4 lampiran 

 

Epilepsi merupakan suatu kondisi neurologis yang ditandai oleh kemunculan bangkitan 

kejang yang terjadi secara berulang akibat gangguan aktivitas listrik yang tidak normal di 

otak. Gangguan ini dapat bersifat idiopatik, yaitu tanpa penyebab yang jelas, ataupun 

simptomatik yang berhubungan dengan kelainan struktural atau metabolik tertentu. 

Penggunaan obat anti epilepsi (OAE) diketahui dapat menyebabkan katabolisme vitamin 

D. Penurunan kadar vitamin D pada pasien yang mengonsumsi obat antiepilepsi (OAE) 

diduga berkaitan dengan jenis OAE yang berperan sebagai penginduksi enzim sitokrom 

P450 di hati, sehingga mempercepat metabolisme vitamin D dalam tubuh. Beberapa 

penelitian menyatakan bahwa pasien yang mengonsumsi OAE jenis hepatic enzyme 

inducer secara signifikan memiliki kadar vitamin D yang lebih rendah dibandingkan pasien 

yang mengonsumsi hepatic enzyme inhibitor. Penelitian ini merupakan studi analitik 

dengan desain potong lintang dengan menggunakan data sekunder dari rekam medis pasien 

epilepsi yang berobat ke Instalasi Rawat Jalan RS Mohammad Hoesin Palembang pada 

periode 1 September 2023 hingga 31 Agustus 2024. Data dianalisis menggunakan analisis 

univariat dan bivariat dengan uji Chi Square untuk melihat hubungan antara variabel 

independen (jenis OAE), dengan variabel dependen (kdar vitamin D). Sampel penelitian 

melibatkan total 60 pasien, dengan 81,7% di antaranya memiliki kadar vitamin D <30 

ng/dL. Terdapat hubungan bermakna antara jenis OAE dengan kadar vitamin D (nilai p = 

0,000). Pasien yang mengonsumsi OAE jenis enzyme inducer berisiko 17,55 kali lebih 

tinggi untuk memiliki kadar vitamin D <30 ng/dL (OR=17,55). Penggunaan OAE jenis 

enzyme inducer secara signifikan meningkatkan risiko pasien epilepsi memiliki kadar 

vitamin D <30 ng/dL. Penelitian ini menekankan pentingnya evaluasi klinis rutin untuk 

memantau perubahan pada kadar vitamin D sebagai efek dari konsumsi terapi OAE jenis 

enzyme inducer dan pentingnya suplementasi vitamin D pada pasien epilepsi yang 

mengonsumsi OAE, terutama OAE jenis enzyme inducer. 

 

Kata Kunci: Terapi antiepilepsi, status vitamin D, gangguan epilepsi 
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SUMMARY 

 

THE RELATIONSHIP BETWEEN VITAMIN D LEVEL AND TYPE OF ANTI 

EPILEPTIC DRUG IN EPILEPSY PATIENTS AT THE OUTPATIENT 

DEPARTMENT OF MOHAMMAD HOESIN HOSPITAL PALEMBANG 

 

Scientific Thesis, Mei 7, 2025 

Citra Ananta Avis, supervised by Dr. Sri Handayani, Sp.S(K) and Dr. Zen Hafy, 

M.Biomed  

Neurology Study Program, Faculty of Medicine, Sriwijaya University 

xvi + 99 pages, 6 figures, 8 tables, 4 appendices 

Epilepsy is a disease characterized by recurrent seizure caused by altered brain 

electrical activity, both idiopathic and symptomatic. The use of anti-epileptic drugs 

(AEDs) is known to cause vitamin D catabolism. The reduction in vitamin D levels 

associated with antiepileptic drug (AED) use is primarily attributed to certain AEDs 

that act as inducers of hepatic cytochrome P450 enzymes, thereby accelerating 

vitamin D metabolism. Several studies have shown that patients taking hepatic 

enzyme inducer-type AEDs have significantly lower vitamin D levels than patients 

taking hepatic enzyme inhibitors. This study was an analytical study with a cross-

sectional design using secondary data from medical records of epilepsy patients 

who were treated at the Outpatient Department of Mohammad Hoesin Hospital, 

Palembang in the period from September 1, 2023 to August 31, 2024. Data were 

analyzed using univariate and bivariate analysis with the Chi Square test to evaluate 

the relationship between the independent variable (types of OAE) and the 

dependent variable (vitamin D levels). The study sample involved a total of 60 

patients, with 81.7% of them having vitamin D levels <30 ng/dL. There was a 

significant relationship between the type of AED and vitamin D levels (p value = 

0.000). Patients who consumed enzyme inducer AEDs had a 17.55 times higher risk 

of having vitamin D levels <30 ng/dL (OR=17.55). The use of enzyme inducer-type 

AEDs significantly increases the risk of epilepsy patients having vitamin D levels 

<30 ng/dL. This study emphasizes the importance of routine clinical evaluation to 

monitor changes in vitamin D levels as an effect of consuming enzyme inducer-

type AED therapy and the importance of vitamin D supplementation in epilepsy 

patients who consume AEDs, especially enzyme inducer-type AEDs. 

Keywords: anti epileptic drug, vitamin D level, epilepsy. 
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BAB I 

PENDAHULUAN 

 

1. 1. Latar Belakang 

Epilepsi merupakan suatu kondisi neurologis yang ditandai oleh terjadinya 

kejang berulang, yang disebabkan oleh aktivitas listrik yang tidak normal di 

dalam otak.  Kondisi ini dapat bersifat idiopatik tanpa penyebab yang jelas, 

atau simptomatik yang berkaitan dengan gangguan struktural atau 

metabolik tertentu.  Informasi yang diperoleh dari World Health 

Organization (WHO) mengindikasikan bahwa lebih dari 50 juta individu di 

seluruh dunia mengalami epilepsi. One  Di tahun 2019, tercatat 2288 

individu yang menderita epilepsi, yang meliputi 487 pasien yang baru 

terdiagnosis dan 1801 pasien yang sudah ada sebelumnya, berdasarkan 

laporan dari Kelompok Studi Epilepsi Perhimpunan Dokter Spesialis Saraf 

Indonesia (Pokdi Epilepsi PERDOSSI).1 Pada 2019, tercatat 2288 pasien 

epilepsi, yang terdiri dari 487 pasien baru yang terdiagnosis dan 1801 pasien 

lama, berdasarkan pernyataan dari Kelompok Studi Epilepsi Perhimpunan 

Dokter Spesialis Saraf Indonesia (Pokdi Epilepsi PERDOSSI).  Usia dewasa 

muda adalah periode di mana insidensi penyakit ini mencapai puncaknya, 

dan pada dekade pertama hingga kedua, prevalensi yang lebih tinggi dapat 

ditemukan di sejumlah negara berkembang.2,3 Lama pengobatan epilepsi 

kerap kali membutuhkan waktu seumur hidup. Secara garis besar, obat 

antiepilepsi (OAE) diklasifikasikan ke dalam dua kelompok berdasarkan 

pengaruhnya terhadap enzim sitokrom P450 (CYP-450). Kelompok 

pertama terdiri atas OAE yang menginduksi enzim tersebut, seperti 

karbamazepin, fenitoin, dan primidon. Sementara itu, kelompok kedua 

meliputi OAE yang tidak memengaruhi aktivitas CYP-450, antara lain asam 

valproat, gabapentin, vigabatrin, levetirasetam, okskarbazepin, dan 

topiramat. Beberapa jenis OAE telah diketahui berkontribusi terhadap 

Meningkat nya Vitamin D katabolisme dalam tubuh.4  

Vitamin D merupakan suatu vitamin yang dapat larut dalam lemak, 

yang dihasilkan melalui konversi radiasi sinar ultraviolet terhadap 7-
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dehidrokolesterol di kulit, dengan kurang dari 10% diperoleh dari asupan 

makanan. 7-dehidrokolesterol yang terpapar sinar ultraviolet pada kulit 

mengalami transformasi menjadi cholecalciferol, yang dikenal sebagai 

vitamin D. Vitamin D selanjutnya dikonversi menjadi bentuk sirkulasi 

utama, yaitu 25-hidroksivitamin D{25(OH)D}. Kandungan vitamin D 

dalam sirkulasi dapat diukur melalui kadar 25(OH)D. Defisiensi vitamin D 

adalah isu kesehatan masyarakat yang berskala global. Sekitar 50% populasi 

mengalami defisiensi vitamin D. Vitamin D diperoleh terutama dari dua 

sumber: sintesis endogen dan asupan makanan. Defisiensi vitamin D dapat 

dipicu oleh berbagai faktor, seperti penurunan asupan makanan atau 

gangguan dalam proses penyerapan, berkurangnya paparan sinar matahari, 

penurunan sintesis endogen, serta peningkatan katabolisme hepar yang 

mungkin disebabkan oleh penggunaan obat-obatan, termasuk obat anti 

epilepsi. 6.7  Dampak obat anti epilepsi terhadap penurunan kadar vitamin D 

disebabkan oleh jenis OAE yang menginduksi enzim sitokrom P450 di hati. 

Studi yang dilaksanakan oleh Fong et al. di China pada tahun 2014 

mengungkapkan bahwa prevalensi defisiensi vitamin D mencapai 22%, 

sedangkan insufisiensi vitamin D tercatat sebesar 41%.  Lee (2015) 

melaporkan bahwa angka kejadian kekurangan Vitamin D mencapai 79% 

setelah satu tahun penggunaan OAE. 4.8  Hingga saat ini, sejumlah penelitian 

telah dilakukan untuk mengeksplorasi hubungan antara penurunan kadar 

vitamin D dan jenis OAE.  Berbagai penelitian tersebut menghasilkan 

temuan yang bervariasi.  Studi yang dilakukan oleh Baek et al. (2012) 

mengungkapkan bahwa individu yang mengonsumsi okskarbazepine, yang 

berperan sebagai inducer enzim hepatic, menunjukkan kadar vitamin D 

yang secara signifikan lebih rendah dibandingkan dengan mereka yang 

mengonsumsi asam valproat, yang berfungsi sebagai inhibitor enzim 

hepatic.9 Studi yang dilakukan oleh Ramelli et al. (2013) dan Rajan et al. 

(2022) mengindikasikan bahwa kadar serum 25-hidroksivitamin D secara 

signifikan lebih rendah pada pasien yang menggunakan obat antikonvulsan 

yang berfungsi sebagai inducer metabolisme vitamin D, dibandingkan 

dengan pasien yang menggunakan obat antikonvulsan non-induser serta 
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kelompok kontrol.10,11 Penelitian oleh Sreedharan et al. pada tahun 2012 

menunjukkan bahwa 60,7% pasien yang mengonsumsi okskarbamazepine 

memiliki kadar 25(OH)D yang rendah, sementara hanya 35,7% pasien yang 

mengonsumsi asam valproat mengalami hal yang sama secara signifikan. 

Penelitian oleh Wijaya et al. (2022) menunjukkan bahwa tidak terdapat 

hubungan yang signifikan antara jenis OAE dan kadar vitamin D.12 

Penelitian oleh Maharani et al. (2021) juga tidak menemukan perbedaan 

signifikan antara kadar serum vitamin D pada pasien yang mengonsumsi 

asam valproat (non-enzyme inducer) dan fenitoin (enzyme inducer). 13 

Penelitian ini bertujuan untuk mengevaluasi keterkaitan antara kadar 

vitamin D dengan jenis obat antiepilepsi yang dikonsumsi oleh pasien 

epilepsi di Instalasi Rawat Jalan RS Mohammad Hoesin Palembang. Hasil 

dari studi ini diharapkan dapat meningkatkan pemahaman pasien epilepsi 

terhadap pengaruh penggunaan jangka panjang obat antiepilepsi terhadap 

metabolisme vitamin D, serta memberikan acuan bagi dokter spesialis saraf 

dalam memilih terapi yang tepat dan merancang strategi pencegahan 

terhadap potensi komplikasi. 

 

1. 2. Rumusan Masalah 

Berdasarkan latar belakang tersebut, penelitian ini merumuskan pertanyaan 

utama sebagai berikut: “Adakah keterkaitan antara kadar vitamin D dengan 

jenis obat antiepilepsi yang digunakan oleh pasien epilepsi di Instalasi 

Rawat Jalan RS Mohammad Hoesin Palembang?” 

 

1. 3. Tujuan Penelitian 

1.3.1. Tujuan Umum 

Studi ini dilaksanakan untuk mengeksplorasi hubungan antara kadar 

vitamin D dan jenis obat antiepilepsi pada individu yang menderita 

epilepsi di Instalasi Rawat Jalan RS Mohammad Hoesin Palembang. 

1.3.2. Tujuan Khusus 

1. Menganalisis distribusi pasien epilepsi berdasarkan 

karakteristik sosiodemografi.  
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2. Menganalisis distribusi jenis obat antiepilepsi pada pasien 

epilepsi di Instalasi Rawat Jalan RS Mohammad Hoesin 

Palembang.  

3. Mengukur konsentrasi vitamin D, khususnya 25(OH)D, pada 

pasien epilepsi yang menjalani pengobatan di Instalasi Rawat 

Jalan RS Mohammad Hoesin Palembang. 

4. Mengevaluasi hubungan antara konsentrasi vitamin D dengan 

jenis obat antiepilepsi yang dikonsumsi oleh pasien epilepsi di 

fasilitas tersebut. 

 

1. 4. Hipotesis 

H0: Tidak ada hubungan antara kadar vitamin D dan jenis obat antiepilepsi 

pada individu yang menderita epilepsi.  

H1: Ada keterkaitan antara tingkat vitamin D dan jenis obat antiepilepsi 

pada individu yang menderita epilepsi. 

 

1. 5. Manfaat Penelitian 

1.5.1. Manfaat dalam bidang akademik 

Studi ini diharapkan dapat memperluas pemahaman mengenai 

keterkaitan antara kadar vitamin D dan jenis obat antiepilepsi pada 

individu yang menderita epilepsi, sekaligus berfungsi sebagai sarana 

untuk mengasah keterampilan penulis dalam melakukan penelitian 

dan dapat dijadikan referensi untuk penelitian di masa mendatang. 

1.5.2. Manfaat dalam bidang klinis 

Hasil dari Studi ini diharapkan mampu menjadi dasar dalam 

evaluasi,  tatalaksana dan pemantauan berkala kadar vitamin D pada 

penderita epilepsi sehingga dapat mencegah komplikasi lebih lanjut. 

1.5.3. Manfaat dalam bidang sosial 

Melalui Studi ini diharapkan mampu mengoptimalkan kualitas 

hidup penderita epilepsi dengan terdeteksinya kadar vitamin D dan 

tatalaksana yang adekuat sehingga mencegah komplikasi yang dapat 

terjadi.  
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1. 6. Originalitas Penelitian 

Telah ada sejumlah penelitian yang mengeksplorasi hubungan antara kadar 

vitamin D dan jenis obat antiepilepsi pada individu dengan epilepsi, namun 

hasil yang diperoleh menunjukkan variasi yang signifikan. Selain itu, belum 

ada penelitian yang secara khusus mengaitkan kadar vitamin D dengan jenis 

obat antiepilepsi pada pasien epilepsi di wilayah Sumatra Selatan.  
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 Tabel 1.1 Tabel penelitian terdahulu 

Penelitian Lokasi Metode Tujuan Hasil 

Baek dkk 

pada Juni - 

November 

2012 

 

Seoul, 

Korea 

Selatan 

Penelitian tinjauan retrospektif 

pada rekam medis penderita 

epilepsi anak dan remaja yang 

menggunakan obat 

antikonvulsan rutin selama 

lebih dari 1 tahun. Subjek 

diperiksa sampel darah untuk 

kadar kalsium, fosfor, kalsium 

terionisasi, hormon paratiroid, 

25(OH)D3, 1,25(OH)2D3, dan 

alkaline fosfatase.  

Untuk mengevaluasi status 

vitamin D pada penderita 

epilepsi anak dan dewasa yang 

menggunakan obat 

antikonvulsan dan untuk 

mnganalisis hubungan berbagai 

faktor dengan kadar vitamin D, 

termasuk jenis dan jumlah 

antikonvulsan yang 

dikonsumsi, jenis kejang, lama 

konsumsi obat antikonvulsan 

dan usia pasien saat onset 

kejang, dan juga usia, jenis 

kelamin, intelegensi, serta 

status perkembangan penderita. 

Dari 143 partisipan ditemukan 

bahwa partisipan yang 

mengonsumsi okskarbazepine 

(hepatic enzyme inducer) secara 

signifikan memiliki kadar vitamin D 

yang lebih rendah dibandingkan 

pasien yang mengonsumsi asam 

valproat (hepatic enzyme inhibitor). 

Tidak ditemukan perbedaan kadar 

vitamin D yang bermakna antara 

pasien yang mengonsumsi 

monoterapi maupun politerapi.  

Pasien yang mengonsumsi obat 

antikonvulsan lebih dari 2 tahun 

ditemukan miliki kadar 25(OH)D3 

yang lebih rendah secara signifikan 
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dibandingkan partisipan yang 

mengonsumsi kurang dari 2 tahun. 

Tidak trdapat perbedaan yang 

bermakna pada kadar 25(OH)D3 

pada jenis kelamin laki-laki maupun 

perempuan. Korelasi negatif 

ditemukan diantara usia dan kadar 

25(OH)D3, semakin meningkat usia 

pasien, kadar 25(OH)D3 justru 

semakin menurun. Pada pasien 

dengan retardasi mental atau 

keterlambatan perkembangan, kadar 

25(OH)D3 ditemukan lebih rendah 

secara signifikan dibanding pasien 

dengan IQ yang normal.  

Wijaya 

dkk pada 1 

Agustus 

Manado, 

Indonesia 

Penelitian analitik 

observasional potong lintang 

pada 1 Agustus 2022 - 31 

Untuk mengetahui hubungan 

pemberian OAE dengan kadar 

Dari 68 partisipan tidak didapatkan 

hubungan yang bermakna antara 

jenis obatanti epilepsi  dengan kadar 
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2022 - 31 

Desember 

2022 

Desember 2022 pada penderita 

epilepsi yang berusia 7 bulan – 

18 tahun yang mendapatkan 

OAE minimal selama enam 

bulan.  

25-hidroksi vitamin D pada 

anak penderita epilepsi. 

vitamin D. Namun, didapatkan 

bahwa partisipan yang 

mengonsumsi monoterapi memiliki 

kadar 25(OH)D yang lebih tinggi 

secara bermakna dibandingkan  

partisipan yang mengonsumsi 

politerapi. Hasil uji korelasi antara 

durasi pemberian obat antiepilepsi 

(baik dalam bentuk politerapi 

maupun monoterapi) dengan kadar 

25(OH)D menunjukkan hubungan 

yang signifikan dan cukup kuat 

dengan arah negatif. Temuan ini 

mengindikasikan bahwa semakin 

lama penggunaan obat antiepilepsi, 

maka kadar 25(OH)D cenderung 

mengalami penurunan. 
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Maharani 

dkk pada 

tahun 2021 

Semarang, 

Indonesia 

Penelitian potong lintang pada 

Agustus – September 2021 

pada penderita epilepsi yang 

berusia 18 – 60 tahun yang 

mengonsumsi asam valproat 

atau fenitoin. 

Untuk menentukan hubungan 

antara jenis obat antiepilepsi 

dan kadar serum vitamin D 

pada penderita epilepsi. 

Dari total 24 subjek penelitian 

didapatkan nilai rerata kadar serum 

vitamin D adalah 17,32 ± 6,37 

ng/mL. Rerata kadar serum vitamin 

D pada kelompok subjek yang 

mengonsumsi asam valproat adalah 

16,92 ± 4.27 ng/mL. Sedangkan 

rerata kadar serum vitamin D pada 

kelompok subjek yang 

mengonsumsi fenitoin adalah 18 ± 

9.16 ng/mL. Tidak didapatkan 

perbedaan yang bermakna antara 

kadar serum vitamin D pada pasien 

yang mengonsumsi asam valproat 

dan fenitoin. 

Sreedharan 

dkk pada 

Kerala, 

India 

Penelitian potong lintang pada 

Juni 2012 – Mei 2013 pada 

penderita epilepsi anak yang 

Untuk menilai dampak 

monoterapi karbamazepine dan 

asam valproat pada kadar serum 

Dari total 56 partisipan, didapatkan 

bahwa 60,7% pasien yang 

mengonsumsi karbamazepine dan 
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Juni 2012 

– Mei 2013 

berusia 2 – 13 tahun yang 

mengonsumsi karbamazepine 

atau asam valproat selama 

minimal 6 bulan. 

25-OH vitamin D pada 

penderita epilepsi anak 

dibandingkan dengan kontrol. 

35,7% pasien yang mengonsumsi 

asam valproat secara signifikan 

memiliki kadar 25(OH)D yang 

rendah (<20 ng/mL) dibandingkan 

dengan 27,8% pada kelompok 

kontrol. 

Rameli 

dkk pada 

Januari – 

Mei 2013 

Switzerlan

d Selatan 

Penelitian potong lintang pada 

Januari – Mei 2013 pada 

penderita epilepsi anak dan 

remaja yang berusia 2 – 20 

tahun yang mengonsumsi 

antikonvulsan selama lebih dari 

sama dengan 12 bulan dan tidak 

memiliki riwayat penyakit hati 

dan ginjal. 

Untuk menentukan status 

vitamin D diantara anak dan 

remaja yang mengonsumsi obat 

antikonvulsan dan kelompok 

kontrol yang tinggal di 

Switzerland Selatan, daerah 

dengan radiasi matahari yang 

tinggi.  

Dari total 87 partisipan, didapatkan 

bahwa kadar serum 25-

hidroksivitamin D secara signifikan 

lebih rendah pada pasien yang 

mengonsumsi obat antikonvulsan 

tipe vitamin D metabolism inducer 

dibandingkan pasien yang 

mengonsumsi obat antikonvulsan 

tipe non-vitamin D metabolism 

inducer dan kelompok kontrol. 
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Rajan dkk 

pada 

Desember 

2020 – Mei 

2022 

Telangana

, India 

Penelitian kasus kontrol pada 

Desember 2020 – Mei 2022 

pada pasien epilepsi anak 

berusia 1-14 tahun yang 

mengonsumsi antiepilepsi 

selama minimal 6 bulan dan 

kelompok kontrol berupa anak 

berusia 1-14 tahun yang tidak 

mengonsumsi antiepilepsi. 

Untuk mengevaluasi korelasi 

penggunaan jangka panjang 

obat antiepilepsi dengan 

perubahan pada metabolisme 

tulang menggunakan marker 

biokimia. 

Dari total 140 partisipan (terbagi 

atas 70 kelompok kasus dan 70 

kelompok kontrol), didapatkan 

rerata vitamin D, kalsium, dan 

fosfor meningkat seiring 

peningkatan durasi terapi 

antiepilepsi, sedangkan PTH dan 

ALP justru meningkat. Kadar serum 

vitamin D, kalsium, dan fosfor 

ditemukan signifikan lebih rendah 

secara statistik pada pasien yang 

mengonsumsi obat antiepilepsi tipe 

enzyme inducer dibandingkan 

pasien yang mengonsumsi obat 

antiepilepsi non enzyme inducer.  

Aksoy, 

dkk pada 

Mei 2015 

Istanbul, 

Turki 

Penelitian kasus kontrol pada 

Mei 2015 pada pasien epilepsi 

yang mengonsumsi monoterapi 

Untuk mengetahui efek 

monoterapi okskarbamazepine 

dan levetiracetam pada status 

Dari total 90 partisipan, didapatkan 

bahwa kadar 25-OH vitamin D3, 

kalsium dan kalsium terionisasi 
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okskarbamazepine dan 

levetiracetam minimal selama 6 

bulan dan kelompok kontrol 

yang sehat. 

kesehatan tulang pasien 

epilepsi. 

secara signifikan lebih rendah pada 

pasien yang mengonsumsi 

okskarbamazepine dibandingkan 

kelompok kontrol. Tidak ditemukan 

perbedaan yang signifikan antara 

pasin yang mengonsumsi 

levetiracetam dengan kelompok 

kontrol, namun didapatkan 

hubungan negatif yang signifikam 

antara dosis harian obat dan kadar 

kalsium terionisasi pada pasien yang 

mengonsumsi levetiracetam. 

Syariva 

dkk pada 

Agustus – 

September 

2021 

Semarang, 

Indonesia 

Penelitian analitik 

observasional potong lintang 

pada Agustus – September 

2021 pada pasien epilepsi 

berusia 18-60 tahun yang 

mengonsumsi asam valproat. 

Untuk menentukan korelasi 

antara durasi terapi asam 

valproat dan kadar serum 

vitamin D pada pasien epilepsi 

yang menggunakan asam 

valproat. 

Dari total 29 partisipan, didapatkan 

bahwa rerata kadar serum vitamin D 

pasien yang mengonsumsi asam 

valproat rendah yaitu 16.44±4,24 

ng/mL. Namun, tidak ditemukan 

adanya korelasi yang signifikan 
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antara durasi terapi asam valproat 

dan kadar serum vitamin D 
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