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ABSTRACT

Electroencephalography (EEG) is a tool to record electrical activity in the brain. EEG is commonly 
used for determining the diagnosis of seizures or epilepsy by identifying any abnormalities in the 
brain such as lesions that trigger seizures. 
One common cause of electrical activity disturbance in the brain is brain tumors. Brain tumors 
are intracranial lesions that are very likely to cause changes in the EEG profile. The presence 
of an EEG examination may be helpful in determining the extent of functional lesions resulting 
from brain tumors.
The purpose of this literature review is to provide an overview of the EEG on brain tumors from 
search literatures and analysis of supporting journals. 

ABSTRAK

Elektroensefalografi (EEG) merupakan alat untuk merekam aktivitas listrik di otak. EEG biasa 
digunakan dalam menentukan diagnosis penyakit kejang dan epilepsi dengan mengidentifikasi 
setiap keabnormalan pada otak seperti lesi yang memicu serangan kejang. Adanya gangguan 
aktivitas listrik di otak salah satunya dapat disebabkan oleh tumor otak. Tumor otak merupakan 
lesi intrakranial yang sangat mungkin dapat menyebabkan perubahan gambaran EEG. 
Keberadaan pemeriksaan EEG dapat membantu dalam menentukan luasnya lesi fungsional 
akibat tumor otak.
Tujuan dari penulisan tinjauan pustaka ini adalah untuk memberikan gambaran EEG pada tumor 
otak berdasarkan hasil pencarian dan analisis jurnal dan literatur yang mendukung.
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PENDAHULUAN
Elektroensefalografi (EEG) merupakan salah satu 

alat untuk merekam aktivitas listrik di otak yang biasa 
digunakan dalam menentukan diagnosis penyakit kejang 
ataupun epilepsi.1 Aktivitas listrik yang terdeteksi 
oleh EEG adalah penjumlahan dari perangsangan dan 
penghambatan aktivitas listrik di sinaps saraf (EPSP 
dan IPSP).2 Salah satu penyebab gangguan aktivitas 
listrik di otak adalah tumor otak, sehingga tumor otak 
merupakan lesi intrakranial yang sangat mungkin dapat 
menyebabkan perubahan gambaran EEG.3

Tumor otak menimbulkan peningkatan tekanan 
intrakranial karena efek massa yang ditimbulkan akibat 
terjadinya edema vasogenik yang pada akhirnya akan 
menimbulkan abnormalitas aktivitas listrik di otak.3  

EEG merekam aktivitas listrik abnormal tersebut dalam 
bentuk gambaran burst suppression, aktivitas gelombang 
delta seperti polymorphic delta activity (PDA).3,4,5   

Pertanyaan yang muncul sekaligus menjadi tujuan 
penulisan ini adalah bagaimanakah bentuk abnormalitas 
EEG akibat tumor otak. Untuk itu, pada tulisan ini akan 

disusun dan dibahas laporan-laporan yang berkaitan 
dengan gambaran EEG pada tumor otak. 

PEMBAHASAN
Hasil penelusuran terhadap publikasi terkait tumor 

otak, didapatkan beberapa gambaran abnormalitas EEG. 
4,5,6 Aktivitas delta fokal adalah tanda klasik EEG pada 
gangguan lokal fungsi serebral.4 Lesi struktural sangat 
dicurigai jika terdapat aktivitas delta yang bersifat kontinu.4 
Variasi gelombang EEG akibat lesi struktural dapat berupa 
variasi amplitudo, durasi, dan morfologi (polimorfik).5 
Telah dilaporkan dalam beberapa penelitian bahwa 
polymorphic delta activity (PDA) merupakan gambaran 
abnormalitas EEG primer pada tumor otak.4,5 Sebaliknya, 
ditemukannya delta fokal tanpa gambaran radiologis 
abnormal, biasanya berhubungan dengan keadaan post-
ictal, infark, atau trauma. 

PDA yang persisten mengindikasikan lesi subkorteks 
(substansia alba) dengan penyebab lesi nonspesifik, 
dapat disebabkan oleh tumor, infark, abses, trauma, atau 
perdarahan.6 Kelainan tersebut akan mengganggu jaras 
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talamokortikal yang menuju ke neuron di daerah korteks 
dan akan menghasilkan gangguan fisiologis neuron.5 
Neuron pada area tersebut akan menjadi abnormal, 
berupa, pola yang kacau (asinkron) pada bentuk, 
amplitudo, dan didapatkannya frekuensi lebih lambat 
dari normal yang tidak terpengaruh dengan tingkat 
kesadaran pasien.5 Hal tersebut terjadi oleh karena 
adanya lesi di subkorteks akan merubah ritme neuron 
di korteks.6 Lesi yang terbatas pada cortical mantle 
tidak menyebabkan terjadinya gelombang delta.5 PDA 
terdiri dari gelombang-gelombang delta (0,5-3,9 Hz) 
yang berbentuk irregular, yang mengindikasikan adanya 
lesi fokal pada white matter misalnya pada tumor otak.6

Gambaran EEG pada tumor otak juga dapat berupa 
intermittent rhythmic delta activity (IRDA) biasanya 
terjadi pada frekuensi 2-3,9 Hz dengan amplitudo antara 
50-100 uV.5 Penelitian mengemukakan bahwa IRDA 
disebabkan oleh kelainan pada substansia grisea difus, 
sehingga tidak seperti PDA yang relatif tidak dapat 
dimodifikasi oleh rangsangan, IRDA sangat reaktif yang 
meningkat pada saat tutup mata atau hiperventilasi, 
berkurang dengan membuka mata dan beraktivitas.5 
Mekanisme IRDA adalah akibat ganguan fungsi dari 
struktur-struktur substansia kelabu di daerah garis 
tengah dan terletak dalam (seperti talamus dan inti 
retikular di batang otak bagian atas), sehingga interaksi 
mereka dengan neuron korteks mengalami modifikasi.4 
IRDA di daerah frontal dinamakan frontal intermitten 
rhythmic delta activity (FIRDA) yang banyak pada 
orang tua sedangkan IRDA di oksipital disebut occipital 
intermitten rhythmic delta activity (OIRDA) yang 

banyak terjadi pada anak-anak.4 Gelombang IRDA 
yang terdapat pada bagian temporal disebut temporal 
intermitten rhythmic delta activity (TIRDA).4

Aktivitas beta yang abnormal berupa voltase 
asimetris jika amplitudo gelombang beta antara 
hemisfer kanan dan kiri berbeda sepertiga atau lebih.5 
Berkurangnya aktivitas beta merupakan akibat dari 
disfungsi kortikal seperti pada tumor parekim atau 
peningkatan resistensi perbatasan medial korteks dengan 
perekaman elektroda di kulit seperti pada meningioma.5

Gambaran EEG pada tumor otak juga dapat berupa 
gelombang epileptiform. Meskipun epileptogenesis 
pada tumor otak sebenarnya belum jelas, tetapi terdapat 
beberapa teori yang digunakan untuk menjelaskan 
mekanisme tersebut, dan kemungkinan penyebabnya 
melibatkan banyak faktor.6 Aktivitas epileptogenik 
berasal dari daerah sekitar tumor karena lesi tumor 
biasanya tidak mempunyai aktivitas listrik.7 Pada 
daerah tersebut terdapat ketidakseimbangan antara 
mekanisme inhibitorik dan eksitatorik intrakortikal 
yang didominasi oleh eksitatorik.6,7 Mekanisme 
epileptogenesis berhubungan dengan tipe tumor, 
morfologi jaringan peritumoral, lingkungan mikro, 
dan faktor genetik.8 Pasien tumor otak dengan kejang 
dapat menunjukkan gambaran interiktal pada EEG.9,10 

Lamanya durasi kejang juga dapat berhubungan dengan 
luasnya daerah lesi di otak.11 Gelombang spike, sharp, 
atau spike-wave complexes yang terjadi secara konsisten 
di area lokal, jarang ditemukan pada awal perjalanan 
tumor otak. Pasien kejang dengan tumor dapat terjadi 
periodic lateralized epileptiform discharge (PLED).5

Gambar 1. Polymorphic Delta Activity di hemisfer kiri pada pasien tumor otak.4
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Gambar 2. Frontal intermitten rhythmic delta activity (FIRDA) pada pasien glioma subkortikal 
berusia 67 tahun.5

Gambar 3. Temporal intermitten rhythmic delta activity (TIRDA) pada pasien tumor 
glioblastoma berusia 46 tahun.5
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Gambar 4. EEG dengan asimetris gelombang beta pada pasien tumor parenkim berusia 56 tahun.5

Gambar 5. PLEDs temporal kiri pada pasien tumor glioma berusia 51 tahun.5
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Pada tumor derajat rendah, karena perkembangannya 
lambat maka akan terjadi perubahan sel yang secara 
perlahan akan mengganggu neurotransmiter dan 
modulator di sinaps sehingga dapat menyebabkan 
epileptogenenesis.8 Pada tumor derajat tinggi terjadi 
perubahan mendadak kerusakan jaringan melalui 
nekrosis jaringan dan terjadi endapan hemosiderin 
yang ditengarai memicu epileptogenesis. Proses 
mekanik desak ruang tumor menyebabkan menurunnya 
perfusi darah, terjadi hipoksia sel neuron, penumpukan 
asam laktat, perubahan PH yang menjadi asam, yang 
mengganggu fungsi sel neuron yang meliputi sinaps dan 
menginduksi peningkatan glutamat sehingga berperan 
dalam epileptogenesis.8

Interictal epileptiform discharge (IEDs) merupakan 
spike waves atau complexes polyspike waves, dan sharp 
waves. Durasi spike waves 20-70 ms, sharp waves 70-
200 ms.9 Adanya gelombang IEDs pada kejang telah 
ditemukan pada beberapa penelitian.12-17

Tumor infratentorial memberikan gambaran EEG 
yang berbeda dengan tumor supratentorial. Gambaran 
karakteristik tumor infratentorial adalah berupa 
perlambatan sinusoidal yang ritmik berfrekuensi 2-3 
spd atau 4-7 spd, dapat bersifat terus menerus ataupun 
paroksismal. 

Meningioma dengan lokasi ekstraaksial dapat 
menekan otak, tetapi hanya menyebabkan sedikit 
kerusakan jaringan otak. Meningioma pada anterior 
atau fossa kranial bagian tengah, kecuali dengan volume 

besar, jarang mengubah gambaran EEG. Meningioma 
dengan bentuk cembung dapat mengubah gambaran 
EEG. Perlambatan fokal, FIRDA, atau asimetri beta 
dapat ditemukan. Gelombang epileptiform dapat 
terlihat pada sedikit pasien, meskipun kecenderungan 
terdapat kejang. Meningioma oksipital sering terdapat 
di tentorium dan menyebabkan perubahan fokal pada 
gambaran EEG.18

Tumor glioma berhubungan dengan 3 tipe sel glial 
pada otak, yaitu astrosit, oligodendrosit, dan sel ependim. 
Pertumbuhan glioma yang lambat (glioma derajat rendah) 
seperti oligodendroglioma dan fibrillari astrositoma (kecuali 
tumor dengan struktur dalam) sering dapat dibedakan dari 
glioma derajat tinggi yang tumbuh cepat seperti anaplastik 
astrositoma dan glioblastoma multiform. Glioma oksipital 
sering memproduksi perubahan fokal, khususnya PDA dan 
abnormalitas ritme alfa.18

Pada tumor yang lebih jinak gambaran EEG yang 
terjadi adalah terlokalisasi dengan irama teta. Glioma 
biasanya menyebabkan kejang dan aktivitas epileptiform 
dapat terjadi sebelum terdapat perlambatan yang 
signifikan. Selain itu dapat terjadi gelombang delta 
secara intermitten dengan frekuensi 2-3,9 Hz dan fokal 
FDA dapat persisten terjadi. Gambaran EEG pada glioma 
derajat rendah antara lain perlambatan fokal dan fokal 
epileptiform discharge, sedangkan pada glioma derajat 
tinggi adalah perlambatan fokal dengan amplitudo 
tinggi, perlambatan difus, latar belakang perlambatan, 
IRDA, dan PLEDs.19

Gambar 6. EEG menunjukkan gelombang spike and slow central kanan IEDs dan fokal lambat 
pada pasien tumor frontal kanan dengan kejang parsial.5
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Pada tumor yang tumbuh cepat, keadaan abnormal 
dapat terjadi dan latar belakang gambaran EEG dapat 
terganggu dan tidak terorganisasi. Glioblastoma 
menghasilkan gelombang yang tersebar luas, lebih 
lambat dengan voltase 100-200 uV. Tumor menghasilkan 
gelombang PDA dengan perubahan irama dasar, juga 
adanya nekrosis yang banyak menyebabkan flat PDA 
(amplitudo rendah dan delta lambat).20

Tumor glioneural biasanya terjadi pada anak-anak 
dan menempati 20% tumor anak. Tumor glioneural 
contohnya adalah tumor glioneurositik, sentral neurositoma, 
disembrioplastik neuroepitelial tumor, desmoplastik infatil 
ganglioglioma, supratentorial primitif neuroektodermal 
tumor. Tumor glioneural biasanya epileptogenik tinggi. 
Pada EEG terdapat gambaran gelombang spike yang 
kontinu dan spike-burst.18

Tumor metastase pada otak terjadi umumnya berasal 
dari karsinoma paru, ginjal, melanoma, karsinoma 
khorionik. Saat terjadi metastase bilateral, perlambatan 
difus sering terjadi, walaupun biasanya asimetris, 
perlambatan dari lesi multipel bilateral, sulit dibedakan 
dengan kelainan toksik metabolik. Karsinomatosis 
meningeal biasanya menimbulkan perubahan yang 
berhubungan dengan situasi klinis. Saat deposit 
meluas dan meyebabkan ensefalopati, biasanya terjadi 
perlambatan difus.21

Metastase terisolasi biasanya menyebabkan 
abnormalitas yang lebih sedikit daripada glioma dengan 
ukuran dan lokasi yang sama. Gelombang lambat 
menunjukkan frekuensi yang lebih tinggi, amplitudo 
lebih rendah, dan kurang persisten daripada glioma 
derajat tinggi dan latar belakang irama normal.22 Pada 
penelitian yang lain disebutkan pada metastase dapat 
terjadi perlambatan seperti gelombang delta dan teta 
dengan ciri fokal persisten, fokal intermitten, lateralisasi 
persisten, dan lateralisasi intermitten.23

RINGKASAN
Tumor otak merupakan lesi intrakranial yang 

sangat mungkin dapat menyebabkan perubahan 
gambaran EEG. Gambaran EEG pada tumor otak dapat 
berupa gelombang non epileptiform dan gelombang 
epileptiform. Abnormalitas gambaran EEG pada tumor 
otak, bermacam macam, antara lain 1) periodic delta 
activity (PDA), 2) intermitten rhythmic delta activity 
(IRDA) yang dapat berupa frontal intermitten rhythmic 
delta activity (FIRDA), occipital intermitten rhythmic 
delta activity (OIRDA), temporal intermitten rhythmic 
delta activity (TIRDA), 3) asimmetric beta activity, 4) 
periodic lateralized epileptiform discharge (PLED), 5) 
interictal epileptiform discharge (IED)
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