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Latar belakang. Perkembangan anak meliputi aspek motorik halus, motorik kasar, bahasa/berbicara, personal 

sosial, kognitif, dan aktivitas sehari-hari. Keterlambatan perkembangan global (KPG) adalah keterlambatan 

bermakna pada lebih dari dua domain perkembangan. Etiologi sangat bervariasi, angka kejadian sekitar 

1%-3% anak-anak di seluruh dunia, sedangkan di Indonesia sampai saat ini belum pernah dilaporkan.

Tujuan. Mengetahui prevalensi, karakteristik, etiologi, dan faktor-faktor yang berhubungan dengan etiologi 

KPG di RS Dr. Cipto Mangunkusumo Jakarta.

Metode. Penelitian retrospektif dilakukan pada 151 anak KPG di Poliklinik Neurologi anak RS Dr. Cipto 

Mangunkusumo Jakarta pada Januari 2006-Juli 2008. Kriteria inklusi anak didiagnosis KPG, berumur <5 tahun. 

Hasil. Prevalensi KPG di Poliklinik Neurologi Anak RS Dr. Cipto Mangunkusumo Jakarta pada Januari 2006-Juli 

2008 didapatkan pada 151(2,3%) dari 6487 kunjungan. Keluhan terbanyak, belum bisa berjalan dan berbicara 

71 (47,1%) kasus, 84 (55,6%) laki-laki, dan rerata umur (21,8 ± 13,1) bulan. Riwayat kelahiran 33(21,9%) 

kurang bulan, 45(29,8%) BBLR, 125(79,2%) lahir pervaginam, 46(30,%) tidak segera menangis. Gangguan 

perkembangan dalam keluarga ditemukan pada 20(13,2%) kasus. Karakteristik klinis 81(53,6%) mikrosefali, 

67 (44,4%) kasus gizi kurang dan gizi buruk. Gambaran dismorfik 19 (12,6%) kasus, riwayat kejang 57(37,7%) 

kasus. Etiologi dapat diidentifikasi pada 97(64,2%) kasus. Lima etiologi terbanyak 33(21,9%) disgenesis cerebral, 

18(11,9%) palsi cerebral, 15(9,9%) infeksi TORCH, 11(7,3%) sindrom genetik, dan 7(4,6%) kelainan metabolik 

kongenital. Analisis bivariat, ditemukan perbedaaan bermakna pada riwayat kejang, jenis kelamin, mikrosefali, 

dan gambaran dismorfik antara etiologi yang diketahui dan etiologi tidak diketahui dengan p=0,025; 0,016; 

0,018; <0,0001. Analisis multivariat, ada hubungan bermakna antara keberhasilan identifikasi etiologi dengan 

jenis kelamin, mikrosefali, dan gambaran dismorfik dengan p=0,003; <0,0001 dan 0,006. 

Kesimpulan. Prevalensi keterlambatan perkembangan global di poliklinik anak RS Dr. Cipto Mangunkusumo 

Jakarta 2,3%. Karakterisitik klinis yang berhubungan bermakna dengan keberhasilan identifikasi etiologi adalah 

jenis kelamin laki-laki, mikrosefali, dan adanya gambaran dismorpik. (Sari Pediatri 2008;10(4):255-61).

Kata kunci: KPG, mikrosefali-dismorfik, disgenesis cerebral
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untuk menentukan keterlambatan perkembangan 
global. Kriteria inklusi semua anak yang didiagnosis 
KPG dan berumur kurang dari 5 tahun pada saat 
pertama kali didiagnosis. Kriteria eksklusi adalah 
KPG yang disebabkan oleh autisme, PPD-NOS, 
ADHD, hidrosefalus, meningoencephalokel, dan 
mielomeningokel. Semua data pasien dicatat dalam 
kuesioner penelitian yang meliputi data demografi, 
data klinis, serta hasil pemeriksaan penunjang seperti 
USG, CT Scan, MRI kepala, pemeriksaan metabolik 
dan sitogenetika, kemudian ditentukan etiologinya. 
Data ditabulasi dan dianalisis bivariat dengan uji kai-
kuadrat atau uji Fischer. Untuk mengetahui berbagai 
faktor klinis yang berhubungan dengan identifikasi 
etiologi, dilakukan analisis  multivariat dengan analisis 
regresi logistik. Kuatnya hubungan antara variabel 
independen dengan variabel dependen dinyatakan 
dengan rasio odds dengan tingkat kemaknaan  p<0,05 
dan interval kepercayaan 95%. Analisis menggunakan 
program komputer, hasil disajikan dalam bentuk narasi 
dan tabel. 

Hasil

Didapatkan 267 pasien yang didiagnosis keter-
lam batan perkembangan (developmental delays) 
dan setelah dilakukan klarifikasi terhadap domain 
keterlambatan perkembangan, maka didapatkan 
151 kasus KPG. Pada 116 pasien mengalami satu 
domain keterlambat an perkembangan yakni 47 
keterlambatan motor dan 34 keterlambatan bicara. 
Terdapat 35 pasien tidak diikutsertakan karena 
12 pasien autism/PPD-NOS, 9 hidrocephalus, 
meningoensefalokel atau mielomeningokel, dan 14 
data tidak lengkap.  Jumlah kunjungan pasien selama 
periode penelitian di poliklinik anak RS Dr. Cipto 
Mangunkusumo Jakarta 6487 pasien, sehingga 
prevalensi pasien keterlambatan perkembangan 
global adalah 2,3 %.  

Rerata umur pasien pada saat pertama kali datang 
dan didiagnosis KPG adalah (21,8 ± 13,1) bulan, 
dengan rentang umur 3–56 bulan. Keluhan utama 
terbanyak adalah belum bisa berjalan dan berbicara 
71(47,1%) kasus. Laki-laki lebih banyak dari 
perempuan dengan rasio 1,3:1. Karakteristik demografi 
pasien meliputi umur, jenis kelamin, umur kehamilan, 
berat badan lahir, cara persalinan, keadaan saat lahir 
dan riwayat keluarga tertera pada Tabel 1.  

Periode terpenting pertumbuhan dan perkem-
bangan anak adalah umur di bawah 5 
tahun.1,2,  Beberapa domain perkembangan 
tersebut antara lain motorik halus, motorik 

kasar, bahasa/berbicara, personal sosial/interaksi sosial, 
kognitif, dan aktivitas sehari-hari. Global developmental 
delay (GDD) atau keterlambatan perkembangan global 
(KPG), merupakan suatu keadaan ditemukannya 
keterlambatan yang bermakna lebih atau sama dengan 
2 domain perkembangan tersebut.3 Keterlambatan 
bermakna artinya pencapaian kemampuuan pasien 
kurang dari 2 standar deviasi (SD) dibandingkan 
dengan rata-rata populasi pada umur yang sesuai. 
Istilah KPG dipakai untuk anak umur kurang dari 5 
tahun. Pada anak berumur lebih dari 5 tahun saat tes 
IQ sudah dapat dilakukan dengan hasil yang akurat, 
istilah yang dipakai adalah retardasi mental.3,5Angka 
kejadian keterlambatan perkembangan secara umum 
sekitar 10% anak-anak di seluruh dunia. Sedangkan 
angka kejadian KPG diperkirakan 1%-3%  anak-anak 
berumur <5 tahun. Etiologi KPG dapat dibedakan 
menjadi kejadian prenatal, perinatal, pasca natal, dan 
idiopatik. 

Di Indonesia, suatu penelitan di seratus sepuluh 
wilayah Puskesmas di Pulau Jawa tahun1987 men-
da pat kan 13% balita berpotensi mengalami keter-
lambatan perkembangan. Penelitian di dae rah kumuh 
perkotaan di Bandung tahun 1998, ditemukan 28,5% 
balita mengalami keterlambatan perkembangan.6,7 
Sedangkan berapa angka kejadian KPG di Indonesia 
sampai saat ini belum pernah dilapor kan. Tujuan 
penelitian untuk mengetahui prevalensi, karakteristik, 
etiologi serta faktor-faktor yang berhubungan dengan 
identifikasi etiologi KPG di rumah sakit Cipto 
Mangunkusumo Jakarta.

Metode

Penelitian dilakukan secara retrospektif, deskriptif 
analitik. Data diambil dari catatan medik pasien 
rawat jalan di Poliklinik Neurologi Anak Departemen 
IKA FKUI-RSCM Jakarta antara Januari 2006-31 
Juli 2008. Semua pasien yang didiagnosis global 
developmental delays dan developmental delay 
dicatat nama dan nomor rekam medis. Hanya 
rekam medis yang lengkap dipergunakan sebagai 
subjek penelitian. Pada pasien developmental delay 
dilakukan klarifikasi terhadap domain keterlambatan 
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Karakteristik klinis seperti lingkar kepala, status gizi, 
riwayat kejang, gambaran dismorfik, jumlah domain 
keterlambatan perkembangan, identifiaksi etiologi dan 
tipe gangguan neurologis tertera pada Tabel 2

Didapatkan 97(64,2%) pasien dapat didentifikasi 
etiologinya. Gambaran etiologi secara rinci tertera 
pada Tabel 3. Lima penyebab terbanyak adalah 
disgenesis sereberal, palsi sereberal, infeksi TORCH, 
sindrom genetik, dan kelainan metabolik kongenital. 
Berdasarkan waktu terjadinya kelainan maka faktor 
prenatal dan perinatal sebanyak 77 (79,4 %), 
sedangkan pasca natal 20 (20,6 %) pasien. 

Berdasarkan analisis bivariat, didapatkan per-
bedaaan yang bermakna pada riwayat kejang, jenis 
kelamin, mikrosefali, dan gambaran dismorfik antara 
etiologi yang diketahui dan etiologi tidak diketahui 

dengan nilai p=0,025; 0,016; 0,018; dan <0,0001. 
Analisis multivariat menunjukkan ada hubungan yang 
bermakna antara keberhasilan identifikasi etiologi 
dengan jenis kelamin, mikrosefali dan gambaran 
dismorfik dengan nilai p=0,003; <0,0001 dan 0,006 
tertera pada Tabel 5.

Pembahasan

Keluhan utama terbanyak orang tua membawa 
anaknya berobat adalah “belum bisa berjalan dan 

Tabel 2. Karakteristik klinis pasien keterlambatan 
perkembangan global

Karakteristik  Jumlah KPG Prosentase 
  n=151 ( %)

Keluhan utama
  Belum bisa tegak kepala 28 18,5
 Belum bisa duduk 28 18,5
 Belum bisa berdiri 10 6,6
 Belum bisa berjalan dan berbicara 71 47,1
 Kejang 14 9,3
Lingkar kepala
 Mikrosefali 81 53,6
 Normosefali  66  43,7
 Makrosefali  4 2,6
Status gizi
 Gizi lebih 4 2,6
 Gizi baik 80 53,0
 Gizi kurang 59 39,1
 Gizi buruk 8 5,3
Gambaran dismorpik
 Ada 19 12,6
 Tidak ada 132 87,4
Riwayat kejang
 Ada 57 37,7
 Tak ada 94 62,3
Domain terlambat
 2 35 23,2
 >2 116 76,8
Tipe gangguan neurologis
 Sentral 103  68,2
 Perifer 15 9,9
    Campuran    13 8,6
    Sulit ditentukan 20 13,2
Identifikasi etiologi 
 Tahu 97 64,2
 Tidak tahu 54 35,8

Tabel 1. Karakteristik demografi pasien keterlambatan 
perkembangan global.

Karakteristik Jumlah KPG Presentase ( %)
  n=151

Jenis kelamin 
 Laki-laki 84 55,6
 Perempuan 67      44,4
Umur (bulan)
 0 - < 6  5 3,3
 6 - < 12 27 17,9
 12 - <18 19 12,6
 18 - <24 20 13,2
 24 - < 36 55 36,4
 36 – 60 25 16,6
Umur kehamilan
 Preterm 33 21,9
 Aterm 118 78,1
Berat badan lahir (gram)
 < 1500 1 0,7
 1500  -  < 2500 44 29,1
 2500 -  4000 101    66,9
 >4000 5  3,3
Cara persalinan
 Spontan 119  78,8
 Sectio caesaria 26 17,2
 Lain-lain 6  4,0
Keadaan saat lahir
 Segera menangis 105 69,5
 Tak segera menangis 46 30,5
Riwayat keluarga
 Ada 20 13,2
 Tidak ada 131 86,8
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Tabel 3. Identifikasi etiologi keterlambatan perkembangan global

Etiologi Jumlah Prosentase (%)

Cereberal disgenesis: disgenesis cc (4), disgenesis pons (1),                   33           21,9
       disgenesis serebri(1), leukomalasia (5), leukodistrofi(4),
       holopronsefali(2), hidransefali (3), kista arahnoid (2),
       kista porensefali(4), meningoensefalokel(1),
       skinsefali(2), serebral atrofi difus (3)
Palsi serebral 18 11,9
Infeksi TORCH 15  9,9
Sindrom genetik: Down’s syndrome (5), Dandy Walker syndrome (2),  11 7,3
       neurofibromatosis (3), tuberosklerosis (1)
Kelainan metabolik kongenital: hipotiroid kongenital 7 4,6
Kelainan neuromuskular 5 3,3
Hipotoni kongenital  3 2,0
HIE 3 2,0
Malnutrisi 2 1,3
Tidak diketahui 54 35,8

Jumlah 151 100

Tabel 4. Hubungan antara klinis dan etiologi keterlambatan perkembangan global

Variabel  
Etiologi KPG

OR p IK 95%
Tahu Tidak tahu

Riwayat keluarga
Ada 14 6  1,349  0,564 0,486;3,743
Tidak ada 83 48

Riwayat kejang
Ada 43 14  2,275   0,025 1,098:4,715
Tidak ada 54 40

Umur kehamilan
Kurang bulan 21        12   0,967                    0,935             0,435;2,159
Cukup bulan 76 42

BBLR
Ada 32 12  1,723   0,163 0,799;3,716
Tidak ada 65 42

Keadaan saat lahir
Segera menangis 66 39 0,819   0,593 0,394;1,704
Tidak segera menangis 31 15

Jenis kelamin
Laki-laki 61 23  2,284     0,016 1,159; 4,502
Perempuan 36 31

Mikrosefali
Ada 59 22 2,258     0,018 1,145; 4,453
Tidak ada 38 32

Gambaran dismorfik
Ada 18 1  1,692     0,000  468; 1,950
Tidak ada 79 53
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Tabel 5. Analisis multivariat regresi logistik untuk  keberhasilan identifikasi etiologi anak dengan keterlambatan perkembangan 
global.

Variabel  Independen                            β SE p IK 95%

Jenis kelamin 0,220 0,072 0,003 0,077;0,363
Dismorfik 0,425 0,108 0,000 0,212;0,638
Mikrosefali 0,202 0,072 0,006 0,060;0,345

berbicara”. Hal ini sesuai dengan rata-rata umur 
pertama kali didiagnose KPG yaitu lebih kurang 
21,8 bulan, berarti kebanyakan orang tua terlambat 
mengetahui keterlambatan perkembangan pada 
anaknya sehingga penanganannya juga terlambat. 
Keterlambatan perkembangan harus dideteksi secara 
dini dan stimulasi sedini mungkin untuk mendapatkan 
hasil yang optimal.11,13,17,23 Kenapa respon orang 
tua terlambat, belum diketahui secara pasti dan 
memerlukan penelitian lebih lanjut. Hasil yang sama 
juga ditemukan pada penelitian Shevell dkk.10

Pada penelitian kami etiologi keterlambatan 
perkembangan global dapat diidentifikasi 64,2% 
dari 151 subjek, sedikit lebih banyak dibandingkan 
penelitian Sour dkk10 di rumah sakit Montreal Kanada 
yang menemukan etiologi 55% dari 261 subjek yang 
diteliti. Hal ini terjadi oleh karena pada penelitian 
kami, etiologi palsi serebral dimasukkan dalam analisis 
sedangkan pada penelitian Sour dkk, palsi serebral 
dieksklusi. Penelitian retrospektif serupa di Turki, dapat 
mengidentifikasi etiologi 63% dari 247 kasus KPG.14 
Beberapa perbedaan yang ada, dapat disebabkan oleh 
perbedaan metodologi, cara pemilihan sampel, dan 
pemeriksaan penunjang yang dapat dikerjakan di 
rumah sakit setempat.2,12,15

 Etiologi diketahui pada lebih dari 50 % 
kasus, sehingga dapat memberikan manfaat antara 
lain memberikan tata laksana yang sesuai etiologinya, 
memberikan penjelasan tentang kemungkinan 
berulangnya kasus yang sama di dalam keluarga, mem-
buat prognosis yang lebih akurat dan kemungkinan 
memberikan intervensi spesifik kepada pasien.8,10 

Etiologi KPG yang dapat diidentifikasi paling banyak 
adalah disgenesis serebral. Oleh karena itu, dianjurkan 
pada pasien KPG yang tidak dapat diidentifikasi 
etiologinya dari anamnesis dan pemeriksaan fisik, 
sebaiknya dilakukan pemeriksaan CT Scan atau MRI 
secara rutin.11 Kami juga menemukan 25,8% pasien 
KPG tidak diketahui etiologinya, sebagian di antaranya 
dicurigai suatu sindrom genetik, tetapi pemeriksaan 
sitogenetik tidak dapat dilakukan oleh karena suatu 

kendala biaya atau sebab lain. Pemeriksaan sitogenetika 
juga dianjurkan secara rutin pada pasien yang 
etiologinya tidak dapat diidentifikasi dari anamnesis 
dan pemeriksaan fisik.2,24 Kelompok etiologi seperti 
palsi sereberal, infeksi TORCH, hipoksik iskemik 
ensefalopati dan malnutrisi sebenarnya adalah etiologi 
yang dapat dicegah.18,19,20 Kelompok etiologi ini 
meliputi sekitar 39,2% subjek. Hal ini bisa dijadikan 
masukan kepada para pembuat keputusan sehingga 
dapat membuat strategi pencegahan untuk mengurangi 
munculnya kasus yang sama pada masa mendatang.

Pasien KPG laki-laki lebih banyak diban dingkan 
perempuan yang dapat diidentifikasi etiologinya 
(63% berbanding 37%). Pada beberapa penelitian 
sebelumnya, anak laki-laki lebih banyak menderita 
KPG, pada penelitian kami 55,6% pasien laki-laki. 
Penemuan  yang sama pada penelitian Sour dkk, 
74% pasien KPG laki-laki, dan etiologi yang dapat 
diidentifikasi 59% pada anak laki-laki dan 30% 
perempuan.10 Namun bagaimana hal ini dapat terjadi 
sampai saat ini belum dapat dijelaskan, diperkirakan 
karena kondisi faktor x-linked atau x-limited. Telah 
diketahui beberapa kondisi x-linked yang dapat 
menyebabkan gangguan perkembangan, terutama sin-
drom Fragile x, sindrom Coffin-Lowry, defek creatine 
transporter, dan sindrom okuloserebrorenal.9,15,24

 Status gizi kurang dan gizi buruk ditemukan 
pada 45% kasus, kemungkinan disebabkan adanya 
kesulitan makan pada pasien KPG karena adanya 
gangguan pada oromotor. Keadaan ini harus menda-
pat perhatian yang lebih baik pada upaya tata laksana 
pasien karena jika status gizi tidak diperbaiki maka 
semakin memperberat keadaan penyakitnya. Defisiensi 
nutrien tertentu sangat menentukan perkembangan 
susunan saraf pusat maupun perifer dan menimbulkan 
kelainan neurologis.26 Adanya gambaran dismorfik ti-
dak konsisten ditemukan sebagai nilai prediktif untuk 
identifikasi etiologi KPG pada penelitian sebelumnya. 
Gambaran dismorfik pada umumnya berhubungan 
dengan abnormalitas genetika kongenital antara lain 
sindrom fragile-x, sindrom Cornelia de Lange, sindrom 
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Prader-Willi, dan sindrom Angelman.9,10 Pada pene-
litian kami adanya gambaran dismorfik berhubungan 
dengan beberapa sindrom genetik seperti sindrom 
Down’s, hipotiroid kongenital, sindrom Dandy Walker, 
dan neurofibromatosis.

Pada beberapa penelitian sebelumnya dilaporkan 
tidak ditemukan hubungan antara berat ringannya 
KPG dengan keberhasilan identifikasi etiologinya. 
Anak dengan KPG ringan dan berat sama peluang-
nya untuk dapat diidentifikasi etiologinya. Dengan 
demikian konsultasi kepada dokter saraf anak diperlu-
kan tanpa memperhatikan berat ringannya KPG yang 
dialami oleh seorang anak.2,9,10 Pada penelitian kami 
berat ringannya KPG tidak dapat ditentukan karena 
data pemeriksaan klinis tidak cukup lengkap untuk 
keperluan tersebut. Gambaran mikrosefali, didapatkan 
berhubungan bermakna dengan keberhasilan mengi-
dentifikasi etiologi. Hal ini dapat dipahami bahwa 
mikrosefali merupakan manifestasi beberapa kelainan 
yang terjadi di dalam otak seperti infeksi TORCH, 
disgenesis serebral atau anomali otak lainnya yang 
menganggu pertumbuhan dan maturasi otak.2,5,11,15

Ada beberapa kelemahan penelitian retrospektif. 
Pertama, pengambilan data kurang lengkap, sehingga 
akan menemukan hambatan dalam pengolahan 
data seperti menentukan derajat berat ringannya 
KPG tidak bisa dilakukan. Kedua, subjek penelitian 
hanya diambil dari Poliklinik Saraf Anak, sedangkan 
pasien yang masuk poliklinik swasta RSCM tidak 
diikutsertakan pada penelitian, jadi mungkin kurang 
representatif mewakili populasi Jakarta dan sekitarnya 
secara keseluruhan. Ketiga, cukup banyak pasien 
KPG yang dicurigai karena kelainan kromosom 
tetapi etiologi pasti tidak dapat ditentukan karena 
pemeriksaan sitogenetik tidak bisa dikerjakan karena 
beberapa alasan. Beberapa laporan sebelumnya 
menyebutkan bahwa pemeriksaan kromosom 
dapat mendeteksi kelainan pada 6,8% pasien KPG 
sedang dan berat dan 1,1% pada anak dengan 
KPG ringan.10,24 Jika pemeriksaan kromosom dapat 
dikerjakan  maka kami dapat mengidentifikasi etiologi 
KPG lebih banyak.

Kesimpulan

Prevalensi keterlambatan perkembangan global di 
poliklinik anak RSCM Jakarta adalah 151(2,3%). 
Keluhan utama terbanyak adalah “belum bisa berjalan 

dan berbicara”, dengan rerata umur  (21,8 ± 13,1) 
bulan. Kebanyakan anak laki-laki, rasio laki-laki dan 
perempuan 1,25:1. Pada riwayat kelahiran didapatkan 
21,9% kasus lahir kurang bulan, 29,8% BBLR, 79,2% 
lahir pervaginam, dan 30,% tidak segera menangis. 
Gangguan perkembangan dalam keluarga ditemukan 
pada 13,2% kasus. Karakteristik klinis terbanyak 
53,6% mikrosefali, 44,4% gizi kurang dan gizi buruk. 
Etiologi terbanyak adalah disgenesis cerebral, palsi 
cerebral, infeksi TORCH, sindrom genetik, dan 
kelainan metabolik kongenital. Analisis multivariat 
menunjukkan terdapat hubungan antara keberhasilan 
identifikasi etiologi dengan jenis kelamin, mikrosefali, 
dan gambaran dismorfik. 
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