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Latar belakang. Hidrosefalus merupakan salah satu kelainan kongenital tersering pada anak yang dapat menyebabkan penurunan 
kualitas hidup anak. Penyebab hidrosefalus masih belum banyak diketahui dan faktor risikonya belum banyak dipelajari. 
Tujuan. Mengevaluasi dan mengidentifikasi faktor risiko yang berhubungan dengan terjadinya hidrosefalus komunikans dan non 
komunikans pada anak. 
Metode. Penelitian analitik observasional pada 80 pasien anak yang menderita hidrosefalus dengan menggunakan data sekunder di 
pusat rekam medis RSUD dr. Soetomo. Analisis menggunakan chi-square dan regresi logistik. 
Hasil. Prevalensi hidrosefalus komunikans dan non komunikans adalah 41,25% dan 58,75%. Hasil analisis menunjukkan 
meningoensefalitis memiliki hubungan dengan hidrosefalus komunikans (p=0,023). Data statistik menunjukkan bahwa manifestasi 
klinis terbanyak pada hidrosefalus adalah edema otak. 
Kesimpulan. Meningoensefalitis merupakan faktor risiko hidrosefalus komunikans. Sari Pediatri 2017;19(1):25-31
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Clinical Profile and Risk Factors of Pediatric Communicating and Non 
Communicating Hydrocephalus at RSUD dr. Soetomo
Denisa Dwi Rahmayani, Prastiya Indra Gunawan,* Budi Utomo**

Background. Hydrocephalus is one of the most common congenital disease in children leading to decrease quality of life. The cause 
of hydrocephalus is still poorly understood and its risk factors have not been much studied. 
Objective. To evaluate and identify the risk factors associated with pediatric communicating and non communicating hydrocephalus. 
Method. An analitic observational study, that was conducted in 80 pediatric patient who suffer hydrocephalus using secondary data 
at center of medical records in RSUD dr. Soetomo. Analysis using Chi-squre and binary logistic regression. 
Result. Prevalence of communicating hydrocephalus is 41,25% and prevalence of non-communicating hydrocephalus is 58,75%. 
The result showed that meningoencephalitis has correlation to communicating hydrocephalus(sig=0.023). Statistic data showed the 
most clinical manifestation of hydrocephalus is brain edema. 
Conclusion. Meningoencephalitis is a risk factor of communicating hydrocephalus. Sari Pediatri 2017;19(1):25-31
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Hidrosefalus merupakan salah satu kelainan 
kongenital yang paling sering terjadi 
pada anak.1 Kasus hidrosefalus bervariasi 
antara 0,8-3 per 1000 kelahiran.1-3 Di 

Indonesia, insiden hidrosefalus mencapai 10 permil.4 
Hidrosefalus dapat menyebabkan konsekuensi yang 
serius pada anak meliputi penurunan kapasitas 
intelektual, defisit motorik, kesulitan perilaku sehingga 
memengaruhi kualitas hidup anak yang terbawa hingga 
dewasa.5 Penyebab hidrosefalus dapat terjadi pada masa 
prenatal dan perinatal, tetapi hal-hal apa saja yang 
memicu terjadinya kelainan tersebut sebagian besar 
belum diketahui secara pasti.7 Pemicu hidrosefalus 
tersering adalah perdarahan diikuti neoplasma dan 
infeksi meningitis.3 Hidrosefalus dibedakan menjadi 
hidrosefalus komunikans dan non komunikans/
obstruktif berdasarkan lokasi obstruksinya dan 
memiliki penanganan yang berbeda.1,6 Hingga saat 
ini belum ada penelitian mengenai faktor risiko 
hidrosefalus komunikans dan non komunikans.

Penelitian ini bertujuan untuk mengevaluasi dan 
mengidentifikasi faktor risiko yang berhubungan 
dengan terjadinya hidrosefalus komunikans dan non 
komunikans pada anak. Hal ini diperlukan untuk 
mengurangi insidens hidrosefalus komunikans dan non 
komunikans pada anak dan melakukan penanganan 
yang tepat bagi penderita.

Metode

Penelitian analitik observasional dengan teknik 
pengambilan data menggunakan total sampling yang 
dilakukan di pusat rekam medis RSUD dr. Soetomo. 
Data yang digunakan adalah data pasien rawat inap 
SMF Ilmu Kesehatan Anak periode Januari 2014- 
Januari 2016. Ditemukan 92 data pasien hidrosefalus 
anak dengan 80 yang memenuhi kriteria inklusi dan 
eksklusi.  

Kriteria inklusi adalah pasien berusia 0-12 tahun 
yang memiliki salah satu atau lebih faktor hidrosefalus, 
antara lain, hidrosefalus kongenital, umur, jenis kela-
min, prematuritas, asfiksia, perdarahan otak, post infeksi 
meningitis, infeksi CMV, ensefalitis, tuberkulosis, 
meningoensefalitis, edema otak, leukemia limfoblastik 
akut, pneumonia, abses otak, kista otak, mielokel 
dan otitis media kronis. Sampel kasus merupakan 
pasien dengan diagnosis hidrosefalus komunikans, 
sedangkan sampel kontrol adalah pasien dengan 

diagnosis hidrosefalus non-komunikans. Kriteria 
eksklusi adalah usia lebih dari 12 tahun, memiliki 
diagnosis hidrosefalus tipe isolated, multilobulated 
atau unidentified dan memiliki data rekam medis yang 
tidak lengkap. 

Pengukuran variabel hidrosefalus komunikans atau 
non komunikans dilihat dari diagnosis dokter atau hasil 
CT-scan pada rekam medis (skala nominal). Usia pada 
penelitian ini dibagi menjadi empat  kategori menurut 
WHO, yaitu neonate (0-30 hari), infant (1 bulan-2 
tahun), young child (2-6 tahun), dan child (6-12 tahun) 
(skala ordinal). Jenis kelamin dibagi menjadi laki-laki 
atau perempuan (skala nominal). 

Analisis data digunakan SPSS 23. Karakteristik 
subyek dan manifestasi klinis hidrosefalus disajikan 
dalam bentuk tabel dan narasi. Uji chi-square 
dilakukan untuk melihat hubungan antara variabel 
faktor hidrosefalus dengan tipe hidrosefalus. Uji Fisher 
dilakukan bila uji chi-square tidak memenuhi syarat. 
Analisis regresi logistik digunakan untuk melihat 
variabel bebas yang paling bermakna dari variabel 
bebas lain yang diteliti, setelah itu nilai probabilitas 
dapat ditentukan.

Hasil

Jumlah total pasien hidrosefalus komunikans adalah 
33 orang dari 80 (41,25%) pasien hidrosefalus total, 
sedangkan pasien hidrosefalus non komunikans 
berjumlah 47 orang (58,75%). Duabelas pasien 
dieksklusi sehingga didapatkan jumlah sampel total 
80 orang.

Tabel 1 menunjukkan jumlah pasien hidrosefalus 
lebih banyak berjenis kelamin laki-laki (67,5%). 
Kategori infant merupakan kelompok umur terbanyak 
37 (46,25%) orang, sedangkan jumlah pasien paling 
sedikit pada kategori neonate 4 (5%). Subyek penelitian 
banyak berasal dari luar Surabaya (72,5%) dengan 
43 kasus rujukan (53,75%). Sebagian besar pasien 
memiliki status gizi baik, 17,5% dengan gizi kurang, 
dan 7,5% dengan gizi buruk. 

Tabel 2 menunjukkan 18 (22,5%) orang memiliki 
manifestasi klinis terbanyak, yaitu edema otak, 
pneumonia 13 (16,25%) dan meningoensefalitis 12 
(15%). 

Hasil analisis bivariat menggunakan uji Fisher 
karena syarat uji chi-square tidak terpenuhi. Hasil analisis 
bivariat menunjukkan bahwa terdapat hubungan yang 
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Tabel 1. Karakteristik subyek
Komunikans Non komunikans 

Jenis kelamin (%)
   Laki-laki
   Perempuan
Usia (%)
   Neonate (0-30 hari)
   Infant (1 bulan-2 tahun)
   Yong child (2-6 tahun)
   Child (6-12 tahun)
Asal (%)
   Surabaya
   Luar Surabaya
Status gizi (%)
   Baik
   Kurang
   Buruk
Kasus rujukan

20 (25)
13 (16,25)

1 (1,25)
12 (15)
13(16,5)
7 (8,75)

10(12,5)
23(28,75)

26(32,5)
6(7,5)
1(1,25)

19 (23,75)

34 (42,5)
13 (16,25)

3 (3,75)
25(31,25)
10 (12,5)
9(11,25)

12(15)
35(43,75)

34(42,5)
8(10)

5(6,25)
24 (30)

Tabel 2. Manifestasi klinis hidrosefalus komunikans dan non komunikans

Faktor yang diteliti Jumlah kasus hidrosefalus
Komunikans  Non komunikans

n % n %
Kongenital
Tumor otak
Asfiksia 
Prematur
Perdarahan
CMV
Meningitis
Ensefalitis
TB 
Meningoensefalitis
Edema otak
Leukimia limfoblastik akut
Pneumonia
Abses otak
Kista 
Mielokel
OMK

4
4
-
2
4
-
1
5
4
9
7
3
7
-
1
2
1

5
5
0

2,5
5
0

1,25
6,25

5
11,25
8,75
3,75
8,75

0
1,25
2,5
1,25

7
6
4
6
4
3
1
4
6
3
11
1
6
2
3
6
-

8,75
7,5
5

7,5
5

3,75
1,25

5
7,5
3,75
13,75
1,25
7,5
2,5
3,75
7,5
0

signifikan antara meningoensefalitis dengan tipe 
hidrosefalus (p=0,023) dengan OR 5,5. Variabel lain 
memiliki nilai p>0,05, hal ini menunjukkan bahwa 
tidak ada hubungan antara kejadian hidrosefalus 
komunikans  dan non komunikans dengan 18 variabel 
lain yang diteliti.

Pada analisis multivariat dengan regresi logistik 
(Tabel 4) didapatkan nilai p=0,017 yang berarti 
bahwa meningoensefalitis merupakan variabel yang 
paling berhubungan secara bermakna dengan kejadian 
hidrosefalus komunikans dibandingkan variabel lain 
yang diteliti. Pasien hidrosefalus yang mengalami 
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Tabel 3. Hasil analisis bivariat
Komunikans Non komunikans Bivariat*
N % n % p OR

(IK95%)
Jenis kelamin

Usia

Kongenital

Tumor

Asfiksia

Prematur

Perdarahan

CMV

Meningitis

Ensefalitis

TB

Meningoensefalitis

Edema otak

Leukimia limfoblastik 
akut
Pneumonia

Abses otak

Kista 

Mielokel

OMK

Laki-Laki
Perempuan
Neonatus
Bayi
Anak muda
Anak 
Ya 
Tidak
Ya 
Tidak
Ya 
Tidak
Ya 
Tidak
Ya 
Tidak
Ya 
Tidak
Ya 
Tidak
Ya 
Tidak
Ya 
Tidak
Ya 
Tidak
Ya
Tidak
Ya 
Tidak
Ya 
Tidak
Ya 
Tidak
Ya 
Tidak
Ya 
Tidak
Ya 
Tidak

20
13
1
12
13
7
4
29
4
29
0
33
2
31
4
29
0
33
1
32
5
28
4
29
9
24
7
26
3
30
7
26
0
33
1
32
2
31
1
32

37
50
25
32
57
44
36
42
40
41
0
43
25
43
50
40
0
43
50
41
56
40
40
41
75
35
39
42
75
39
54
39
0
42
25
42
25
43
100
41

34
13
3
25
10
9
7
40
6
41
4
43
6
41
4
43
3
44
1
46
4
43
6
41
3
44
11
36
1
46
6
41
2
45
3
44
6
41
0
47

63
50
75
68
43
56
64
58
60
59
100
57
75
57
50
60
100
57
50
59
44
60
60
59
25
65
61
58
55
61
46
61
100
58
75
58
75
57
0
59

0,27

0,275

1,000

1,000

0,139

0,459

0,711

0,264

1,000

0,477

1,000

0,023

0,817

0,301

0,313

0,509

0,639

0,459

0,412

0,59(0,29-1,52)

0,79(0,21-2,95)

0,94(0,24-3,64)

0,44(0,83-2,34)

1,44(0,34-6,41)

1,44(0,87-23,84)

1,92(0,47-7,77)

0,94(0,24-3,64)

5,5(1,36-22,26)

0,88(0,30-2,58)

4,60(0,46-46,31)

1,84(0,56-6,08)

0,46(0,05-4,61)

0,44(0,83-2,34)

Total 33 41 47 59
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meningoensefalitis memiliki probabilitas 75% untuk 
menderita hidrosefalus komunikans.

Pembahasan

Secara distributif didapatkan laki-laki lebih banyak 
menderita hidrosefalus, baik tipe komunikans maupun 
non komunikans, dibandingkan perempuan dengan 
rasio 2,1:1. Hal tersebut hampir serupa dengan 
penelitian yang dilakukan Islam dkk9 yang melaporkan 
rasio 2,6:1 untuk kejadian hidrosefalus pada laki-laki. 
Abdullah dan Naing10 juga melaporkan rasio pasien 
hidrosefalus di Malaysia sebesar 3:1 untuk laki-laki. 
Status sosial-ekonomi merupakan salah satu faktor yang 
dirasa sebagai penyebab, hal ini dikarenakan masyarakat 
dengan kelas sosial yang lebih rendah lebih berhati-hati 
dalam menjaga bayi laki-laki dan relatif lebih lalai pada 
bayi perempuan.9 Dominasi laki-laki ini juga memiliki 
keterkaitan dengan faktor genetik, yaitu gen resesif 
terkait-X yang menyebabkan obstruksi akuaduktus 
sehingga terjadi hidrosefalus non komunikans.11 

Penderita hidrosefalus terbanyak berada pada 
kategori infant, yaitu pasien dengan usia terbanyak 
antara 1-5 bulan. Studi populasi oleh Islam dkk9 pada 
bayi baru lahir hingga berumur 12 bulan menunjukkan 
bahwa umur 4-6 bulan merupakan umur terjadinya 
hidrosefalus paling banyak. Sementara itu, studi di 
Afrika dilaporkan bahwa usia 2-3 bulan merupakan 
usia puncak terjadinya hidrosefalus.12 Abdullah dan 
Naing10 melaporkan distribusi usia pasien hidrosefalus 
anak di Malaysia, yaitu 30% neonate, 35% berusia 1 
bulan sampai 1 tahun, 28% berusia 1-5 tahun dan 19 
6.7% berusia 6-13 tahun. 

Tujuh puluh dua koma lima persen pasien 
hidrosefalus berasal dari luar Surabaya dan 53,75% me-
rupakan kasus rujukan. Van Landingham8 melaporkan 
bahwa distribusi geografis tidak memiliki pengaruh 
yang signifikan terhadap lokalisasi hidrosefalus. 

Hidrosefalus tidak hanya menimbulkan gangguan 
neurologis seperti gangguan motorik, retardasi mental, 
atau penurunan intelegensi, tetapi juga gangguan 
urologi dan bowel.3 Pada penelitian ini didapatkan 
pasien hidrosefalus yang mengalami gizi kurang  17,5% 
dan gizi buruk 7,5%. 

Hasil penelitian menunjukkan bahwa tidak ada 
hubungan antara tipe hidrosefalus dengan edema 
otak, tetapi secara deskriptif menunjukkan bahwa 
manifestasi klinis hidrosefalus terbanyak adalah 
edema otak. Hal tersebut sesuai dengan penelitian 
Fishman13 yang melaporkan bahwa edema otak 
dapat terjadi pada berbagai bentuk hidrosefalus 
obstruktif/ non komunikans. Patofisologi edema 
otak pada hidrosefalus non komunikans dijelaskan 
Unterberg dkk14 dan Jha,15 yaitu edema interstisial 
yang menyebabkan obstruksi aliran keluar cairan 
serebrospinal dan tekanan intraventrikular yang 
meningkat. Hal tersebut diduga akibat protein 
integral pada membran sel otak yang disebut 
Aquaporin-4 (AQP4) yang mengatur pergerakan cair 
keluar masuk otak terganggu sehingga memperburuk 
terjadinya hidrosefalus obstruktif.16 Ketika terjadi 
pembengkakan otak, aliran keluar CSS akan 
terhambat sehingga menyebabkan akumulasi CSS 
di dalam ventrikel, keadaan ini disebut hidrosefalus.

Pada penelitian ini, pasien meningoensefalitis 
dengan hidrosefalus komunikans 11,25% dan 
ditemukan adanya hubungan antara meningoensefalitis 
dengan hidrosefalus komunikans. Hasil studi 
observasional Pelegrin dkk17 melaporkan bahwa 14% 
pasien meningoensefalitis akibat Listeria monocytogenes 
mengalami hidrosefalus dan hasil analisis multivariat 
mem perlihatkan adanya hubungan antara hidrosefalus 
dan penggunaan antibiotik empirik yang tidak sesuai 
sebagai faktor risiko kematian. Studi retrospektif 
dari Taiwan18 meneliti bahwa insiden kejadian 
hidrosefalus dengan bakterial meningitis (sebagian 

Tabel 4. Analisis multivariat
Variabel Koefisien p OR (IK95%)

Myelocele
Jenis kelamin
Perdarahan
Edema otak
Ensefalitis
Meningoensefalitis
Konstanta

-0,777
-0,589
1,211
-0,981
0,968
1,705
-0,606

0,403
0,267
0,144
0,171
0,011
0,017
0,017

0,46(0,07-2,84)
0,55(0,2-1,57)

3,36(0,66-17,03)
0,37(0,09-1,53)
6,32(1,53-26,03)
5,5(1,36-22,26)

0,54
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besar agen kausatifnya adalah Klebsiella pneumoniae 
dan Streptococcus viridans) sebesar 21% dan semuanya 
termasuk tipe hidrosefalus komunikans. Sebuah review 
sistematik dari Edmond dkk19 menganalisis tingkat 
risiko hidrosefalus akibat meningitis bakteri pada 
pasien lebih dari 1 bulan sebesar 7,1%. 

Meningoensefalitis sebagian besar disebabkan 
oleh virus atau bakteri. Penyebab meningoensefalitis 
pada penelitian ini sebagian besar belum diketahui, 
tetapi diduga lebih banyak akibat virus karena hasil 
kultur yang menunjukkan nilai negatif. Infeksi virus 
merupakan etiologi tersering dari meningitis aseptik.20 
Patogen virus tersering yang menyebabkan infeksi SSP 
adalah HEV (human enterovirus), HSV-1, HSV-2, 
CMV, VZV, EBV.21 Data statistik dari studi terbaru 
menunjukkan bahwa hingga 57% infeksi virus SSP 
akibat enterovirus, dan sebagian besar terjadi pada 
anak,22 kemudian diikuti oleh herpesvirus.20 

Patofisiologi meningoensefalitis virus dijelaskan 
oleh Hartley, Evans, dan MacDermott.22 Virus 
pertama kali masuk ke tubuh melalui sistem respirasi, 
gastrointestinal, traktus urogenital atau melalui kulit. 
Sebagian besar virus bereplikasi dekat portal masuk 
dan memperoleh akses ke SSP melalui rute hematogen, 
kemudian masuk menyebrang ke pleksus koroid. 
Patogenesis terjadinya hidrosefalus komunikans adalah 
produksi yang berlebihan pada CSS atau absorpsi 
yang kurang di ruang subaraknoid. Virus yang telah 
mencapai pleksus koroid akan menyebar melalui CSS 
hingga mencapai meningeal dan sel ependim. Virus 
akan bereplikasi yang selanjutnya menyebabkan 
destruksi sel dan inflamasi. Respon inflamasi inilah 
yang menunjukkan simptom demam, kaku kuduk, 
sakit kepala dan fotofobia. Respon inflamasi ini 
juga membatasi replikasi virus dan lama sindrom 
meningitis. Inflamasi di dalam ruang CSS menyebabkan 
hambatan ambilan CSS oleh vili araknoid sehingga 
terjadi hidrosefalus komunikans.23

Kesimpulan

Angka kejadian hidrosefalus komunikans dan non 
komunikans pada anak di RSUD dr. Soetomo dari 
Januari 2014 hingga Januari 2016 sebesar 35,9% dan 
51,1%. Edema otak merupakan manifestasi klinis 
terbanyak pada penderita hidrosefalus anak di RSUD 
Dr. Soetomo. Meningoensefalitis merupakan faktor 
risiko terjadinya hidrosefalus komunikans. 
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