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IDENTITAS PASIEN
No. RM

Nama

Usia

Jenis Kelamin
Pekerjaan

Alamat

Tanggal masuk RS
Tanggal Periksa

ANAMNESIS
A. Keluhan Utama

Penurunan kesadaran

STATUS PASIEN

: 18-10-XXXXXX

:Tn. |

: 86th

- Laki-laki

- berjualan kelapa

- JI. Lasykar Hisbullah RT 3 /5 Genuk
: 17 November 2022

: 17 November 2022

B. Riwayat Penyakit Sekarang

Pasien diantar keluarga dengan keluhan penurunan kesadaran sejak 1 jam SMRS.
Keluhan ini didahului dengan penurunan nafsu makan sejak 2 minggu SMRS,
memberat 2 hari SMRS dengan disertai kelemahan anggota gerak kiri dan pasien

cenderung lemah dan mengantuk namun masih dapat dibangunkan.

C. Riwayat Penyakit Dahulu

Pasien mengalami gangguan penglihatan sejak 3 tahun SMRS, awalnya pasien
mengeluh pandangannya kabur dan sudah diperiksakan ke dokter spesialis mata
dan dinyatakan bahwa saraf mata pasien mengalami kematian. Gangguan
penglihatan ini semakin parah dan akhirnya pasien tidak dapat melihat sama
sekali. Pasien tidak memiliki riwayat Hipertensi, Diabetes Mellitus, Jantung,

Keganasan.

D. Riwayat Penyakit Keluarga

Hipertensi -
DM L -

Jantung D



Stroke -
Keganasan  : -
E. Riwayat Pengobatan

F. Riwayat Alergi

G. Gaya Hidup
Merokok -
ADL - dibantu (sejak kehilangan penglihatan)
Nutrisi : Nafsu makan dan minum menurun

I1l.  PEMERIKSAAN FISIK
1. Deskripsi umum (pemeriksaan tanggal 17 November 2022)

Keadaan Umum : lemah

GCS : EIVIM2 - Coma

Tekanan Darah - 125/77mmHg, MAP 93

Heart Rate : 80 x/menit

Respirasi : 30 X/menit

Suhu 371

Sp02 : 86% dengan NRM 15Lpm — 100%
2. Kepala

Normocephali, palpebra od/os sulit dibuka dan lengket, konjungtiva tidak dapat
dievaluasi, bibir kering (-), ottorhea -/-, rhinorrhea -/-

3. Leher
Pembesaran kelenjar getah bening (-), pembesaran kelenjar tiroid (-), peningkatan
JVP (-)

4. Thorax

a. Paru



Inspeksi . dada simetris +/+, ketertinggalan gerak napas -/-,

massa -/-, jejas -/-

e Palpasi . nyeri tekan -/-, fremitus normal, pengembangan
dada normal

e Perkusi > sonor +/+

e Auskultasi : vesikuler +/+, wheezing -/-, rhonki -/-

b. Jantung

e Inspeksi - Iktus kordis tidak tampak

e Palpasi . Iktus Kkordis teraba di linea midclavicula sinistra
SICV

e Perkusi . batas jantung kiri pada SIC V linea mid axila

sinistra, batas jantung kanan pada SIC V linea parasternalis dextra

e Auskultasi : S1 S2 normal, reguler, bising (-), suara tambahan
)
5. Abdomen
e Inspeksi - distensi (-), massa (-), jejas (-)
e Auskultasi - bising usus (+) normal
e Perkusi : timpani, hepato/splenomegali (-)
e Palpasi > nyeri tekan (-), supel
6. Ekstremitas
Ekstremmitas Atas : edema (-), CRT < 2 detik, akral hangat
Ekstremitas Bawah : edema (-), CRT < 2 detik, akral hangat

STATUS NEUROLOGIS
a. Pemeriksaan Nervus Kranialis: belum dapat dinilai

b. Kekuatan otot : belum dapat dinilai

c. Refleks Fisiologis D4+

d. Refleks Patologis : Babinski +/+



V.

PEMERIKSAAN PENUNJANG

a. EKG

Kesan:

- Synus rhytm

- Q Wave peristent di V1 V2 V3
- T wave inverted di V1 V2 V3

b. Pemeriksaan darah

PEMERIKSAAN HASIL SATUAN RUJUKAN
Hemoglobin 14.4 g/dl 13-18
Hematokrit 41.6 % 40-54
Eritrosit 4.53 (L) 10"6/mm3 4.6-6.2
Leukosit 9.79 10°6/mm3 4-11
Trombosit 147 (L) 10"6/mm3 150-450
MCV 91.9 Mm”3 80-100
MCH 31.7 Pg 27-34
MCHC 34.5 g/dl 32-36




RDW 13.0 % 11.6-14.6
MPV 9.5 HmA"3 7.2-11.1
PDW 16.2 dl 9.0-17.0
Ureum 34 mg/dL 17-43
Creatinine 1.04 mg/dL 0.70-1.30
Glukosa (strip) 133 70-150
Natrium 131 (L) mmol/L 135-148
Kalium 3.8 mmol/L 3.7-5.3
Clorida 96 (L) mmol/L 98-109
Kalsium 10.7 (H) mg/dL 8.6-10.3
Rapid Antigen Negatif Negatif




c. Pemeriksaan Rontgen Thorax

Cor: bentuk dan letak normal

Elongatio aorta

Pulmo: corakan vaskuler kasar

Tak tampak bercak pada kedua paru

Diafragma dan kedua sinus costophrenicus normal
Tulang dan soft tissue baik

Kesan:

Cor bentuk dan letak normal

Elongatio aorta

Bronkhitis



d. Pemeriksaan MSCT Kepala tanpa kontras

- Gambaran finger like oedem pada lobus temporoparietooccipital kanan,
suspek SOL (curiga dengan perdarahan dd/ intracerebral hemorrhage)

- Intraventriculer hemorrhage (ventrikel lateral kanan Kiri)

- Dilatasi posterior horn ventrikel lateral kanan, suspek obstructive
hydrocephalus

- Infark pada nukelus kaudatus kiri

- Tanda-tanda peningkatan tekanan intracranial

- Aging atrophy cerebri



VI.  DIAGNOSIS

e Diagnosis Klinis : Penurunan Kesadaran
e Diagnosis Topis > Intracranial
e Diagnosis Etiologis :Space Occupying Lession

Astrocitoa Ependimoma dengan Itratumoral Hemoragik

VIl.  TATALAKSANA

e Farmakoterapi

v

A N N N N Y N N N

02 NRM 10 Lpm

Inf. NaCl 0.9% 20tpm

Inj. Citicolin 1gr/12jam

Inj. Piracteam 3gr/24 jam

Inj. Dexa 5mg/8jam

Inf. Manitol Loading 200cc-> lanjut 100cc/6jam
Inj. Omz/12 jam

Inj. Ondan 4mg/8jam

Inj. Pheitoin 100/12 jam

Inj. Diazepam 5mg iv jika kejang, bolus pelan
PCT Infus/8jam

e Non Framkoterapi:

v
v
v

Pasang NGT dan DC
Rawat ICU

Mobilisasi miring kanan Kiri tiap dua jam

Intracranial

v Raber dengan fisioterapis untuk latih kekuatan otot

VIll. EDUKASI

suspek

e Menjelaskan kepada keluarga pasien mengenai kondisi yang dialami oleh

pasien

e Menjelaskan kepada keluarga pasien mengenai rencana terapi yang akan

dilakukan hanya bersifat sitomatis, mengingat faktor usia pasien



e Menjelaskan kepada keluarga pasien mengenai prognosis dari kondisi yang

dialami oleh pasien

PROGNOSIS
- Advitam : dubia ad malam
- Ad functionam : dubia ad malam
- Ad sanationam : dubia ad malam
FOLLOW UP

18 November 2022

S :Kontak (+) minimal, kejang (-), demam (-), mata sulit membuka

O : GCS E1IM4V1,TD 117/61mmHg, HR 61 x/menit, SpO2 99% on NMR
10Lpm, lateralisasi kiri, kekuatan otot 5/3/5/3

A : Penkes, Suspek SOL Intracranial, SNH

P : Tx lanjut, raber Sp.KFR, raber Sp.GK

19 November 2022

S :Kontak (+), meracau (+)

O : GCS E4V4MG6, TD 144/83 mmHg, HR 59x/menit, RR 20x/menit, SpO2
99% on NRM 10Lpm, pupil isokor 3/3, N. Craniali sulit dinilai lateralisasi Kiri
e A :Penkes, Suspek SOL Intracranial, SNH, Malnutrisi berat

e P : Dietdiberikan 3x entrasol 200ml, 3x entramix 200ml, Tx lain lanjut

20 November 2022

S :Kontak (+), gelisah (+)

O : GCS E4V4M5, TD 103/60, HR 54x/menit, RR18x/menit, SpO2 100%
on NRM 10Lpm, N.Cranialis sulit dinilai, lateralisasi Kiri

A : Penkes, Suspek SOL Intracranial, SNH, Malnutrisi berat

P : Haloperidol 2x1mg PO, Tx lain lanjut



21 November 2022
e S :Kontak (+), meracau (+)
e O : GCS E4v4aMms5,TD 135/73, HR58x/menit, RR15x/menit, SpO2 100& on
NRM 10Lpm, lateralisasi (-)
e A :Penkes, Suspek SOL Intracranial, SNH, Malnutrisi berat
e P :Txlanjut, Raber sp.KJ, Haloperidol 0.5mg + THP 0.5mg, 2x1



TINJAUAN PUSTAKA
A. DEFINISI DAN KLASIFIKASI

Tumor otak dalam pengeritan umum berarti benjolan, dalam istilah radiologisnya disebut
lesi desak ruang / Space Occupying Lesion (SOL) (Radinal, 2014). Sebaliknya, SOL
adalah suatu kelompok besar yang menggambarkan adanya lesi pada ruang intrakranial.
Lesi intrakranial dapat berupa adanya pendarahan, abses ataupun tumor pada intrakranial.
Tumor otak merupakan pertumbuhan yang abnormal dari sel-sel jaringan otak baik yang
berasal dari otak ataupun meningen, baik bersifat jinak atau ganas yang menyebabkan
proses desak ruang. Pendesakan juga dapat diakibatkan adanya edema di sekitar tumor
yang dapat meningkatkan tekanan intrakranial (Kapakisan dkk, 2022).

Tumor Otak dibedakan menjadi tumor primer dan tumor sekunder atau metasttatik.
Tumor primer bisa timbul dari jaringan otak, meningen, hipofisis dan selaput myelin.
Tumor sekunder adalah suatu metastasis yang tumor primernya berada diluar susunan
saraf pusat, bisa berasal dari paru-pari, mamma, prostat, ginjal, tiroid atau digestivus.
Tumor ganas itu dapat pula masuk ke ruang tengkorak secara perkontinuitatum, yaitu
dengan melalui foramina basis kranii, seperti misalnya pada infiltrasi karsinoma

anaplastik dari nasofaring (Radinal, 2014).

Neoplasma intrakranial juga dapat dikelompokkan menjadi neoplasma intra-aksial dan
ekstra-aksial. Neoplasma intra-aksial yaitu neoplasma yang berasal dari parenkim otak
(sel saraf dan glia) dan yang berasal dari mesenkim. Sedangkan neoplasma ekstra-aksial
yatitu neoplasma yang berasal dari stuktur ekstraserebral.

Semnetara itu, neoplasma intrakranial dibagi menjadi dua berdasarkan topisnya:

a. Neoplasma Supratentorial:
1. Hemisfer Serebral. Misalnya: meningioma, tumr metastase, glioma
2. Tumor Midline. Misalnya: adenoma pituitari, tumor pineal,

kraniofaringioma

b. Neoplasma infratentorial:



1. Pada dewasa. Misalnya: schwanoma akustik, tumor metastase, meningioma,
hemangioblastoma, glioma batang otak

2. Pada anak-anak. Misalnya: astrositoma serebelar, meduloblastoma, ependimoma

Klasifikasi histologis tumor otak primer dibedakan berdasarkan derajat keganasannya.
WHO derajat | untuk tumor dengan potensi proliferasi rendah, kurabilitas pasca reseksi
cukup baik. WHO derajat Il untuk tumor bersifat infiltratif, aktivitas mitosis rendah,
namun sering timbul rekurensi. Jenis tertentu cenderung untuk bersifat progresif kearah
derajat keganasan yang lebih tinggi. WHO derajat 11l didapatkan gambaran aktivitas
mitosis jelas, kemampuan infiltrasi tinggi dan terdapat anaplasia. Sementara pada WHO
derajat 1V terlihat mitosis aktif, cenderung nekrosis, pada umumnya berhubungan dengan

progresivitas penyakit yang cepat para pra / pasca operasi (Aman dkk, 2017).

. EPIDEMIOLOGI

Tumor otak meliputi sekitar 85-90% dari seluruh kanker susunan saraf pusat. Di Amerika
Serikat insidensi kanker otak ganas dan jinak adalah 21.42 per 100.000 penduduk per
tahun (7.25 per 100.000 penduduk untuk kanker otak ganas dan 14.17 per 100.000
penduduk per tahun untuk tumr otak jinak) (Aman dkk, 2017). Di Indonesia masih belum
ada data terperinci yang berkaitan dengan hal ini, namun data dari Rumah Sakit
Pertamina Pusat (RSPP) dijumpai frekuensi tumor otak sebanyak 200-220 kasus/tahun
dimana 10% darinya adalah lesi metastasis (Radinal, 2014).

Dari seluruh tumor primer susunan saraf pusat, astrositoma anaplastik dan glioblastoma
multiforme (GBM) meliputi sekitar 38% dari jumlah keseluruhan, meningioma dan
tumor mesenkim lainnya sekitar 27%. Sisanya terdiri dari tumor otak primer yang
bervariasi, meliputi tumor hipofisis, schwannoma, limfoma SSP, oligodendroglioma,

ependimoma, astrositoma derajat rendah dan meduloblastoma (Aman dkk, 2017).

Penderita tumor otak lebih banyak paada laki-laki (60.74%) dibanding perempuan
(39.26%) dengan kelompok usia terbanyak 51 sampai 60 tahun (31.85%), selebihnya
terdiri dari berbagai kelompok usia yang bervariasi dari 3 bulan sampai usia 50 tahun.



Dari 135 penderita tumor otak, hanya 100 penderita (74.1%) yang dioperasi dan lainnya
(26.9%) tidak dilakukan operasi karena berbagai alasan, seperti inoperable atau tumor
metastase (sekunder). Lokasi tumor terbanyak berada di lobus parietalis (18.2%),
sedangkan tumor lainnya tersebar di beberapa lobus otak, supersellar, medulla spinalis,

cerebellum, brainstem, cerebellopontine angle (Radinal, 2014).

. ETIOLOGI

Penyebab pasti tumor otak sampai saat ini belum diketahui dengan pasti, namun faktor-
faktor seperti genetik, paparan radiasi, infeksi virus dan zat-zat karsinogenik diduga
memiliki peran terjadinya tumor otak. Adanya abnormalitas dari gen yang megontrol
pertumbuhan sel-sel otak diduga menjadi faktor risiko tumor otak, umumnya ditemukan
wiayat keluarga dengan diagnosa meningioma, astrositma, neurofibroma. Pada beberapa
penelitian, paparan radiasi dan bahan kimia dapat merangsang perubahan struktur gen
yang mengakibatkan pertumbuhan yang abnormal pada sel-sel otak (Kapakisan dkk,
2022).

. MEKANISME PENINGKATAN TEKANAN INTRAKRANIAL

Neoplasma intrakranial secara umum menyebabkan peningkatan tekanan intrakranial

(TIK) melalui dua mekanisme dasar, yaitu:

a. Penambahan volume otak oleh jaringan neoplasma, sehingga akan terjadi:
1. Tekanan oleh massa neoplasma:

Kranium merupakan kerangka kaku yang berisi tiga komponen yaitu otak,
cairan serebrospinal (CSS) dan darah intravaskuler. Kranium hanya
mempunyai sebuah lubang keluar utama yaitu foramen magnum. Kranium
juga memiliki tentorium yang kaku yang memisahkan hemisfer serebral

dari serebelum. Timbulnya massa yang baru di dalam kranium seperti



neoplasma, akan menyebabkan pergeseran isi intrakranial yang normal

sebagai konsekuensi lesi desak ruang atau SOL.

Berdasarkan doktrin Monroe-Kellie, dinyatakan bahwa volume total isi
intrakranial adalah tetap konstan, hal ini karena kranium adalah rongga
yang tdak ekspansif. Hal ini menyebabkan setiap penambahan volume
atau perubahan kesalah satu dari konstituen otak harus dikompensasi
dengan penurunan volume konstituen lainnya (darah dan CSS) secara

seimbang. TIK akan meningkat hanya bila mekanisme ini gagal.

Pertambahan ukuran lesi massa intrakranial akan dikompensasi dengan
pengeluaran CSS dari rongga kranium sehingga TIK tetap normal. Saat
mekanisme kompensasi tak lagi efektif, TIK mulai naik secara nyata,

bahkan dengan penambahan neoplasma intrakranial ukuran kecil.
2. Tekanan oleh oedema serebri:

Oedema otak adalah peningkatan volume otak akibat bertambahnya
kandungan air dan sodium pada jaringan otak. Oedema vasogenik banyak
dihubungkan dengan neoplasma intrakranial yang terjadi karena adanya
peningkatan permeabilitas kapiler, perpindahan tekanan dari vaskuler ke

kompartemen ekstraseluler dan retensi cairan pada ruang ekstraseluler
b. Mekanisme obstruksi pada:
1. Obstruksi aliran CSS:

CSS merupakan cairan jernih tak berwarna yang melindungi otak terhadap
goncangan dan mampu meredam kekuatan yang terjadi pada gerak kepala normal.
CSS diproduksi terutama oleh pleksus khoroid ventrikel lateral, tiga dan empat
serta diabsorbsi di sinus sagital. Obstruksi pada setiap bagian perjalanan aliran
CSS yang kemudian diikuti dengan dilatasi sistem ventrikel dapat menyebabkan
peningkatan TIK.

2. Obstruksi sistem vena



Menurunnya aliran darah serebral dapat disebakan karena adanya obstruksi aliran
vena dari rongga kranial. Hal ini dapat menyebabkan meningkatnya volume darah

serebral yang berkaitan erat dengan terjadinya peningkatan TIK.
3. Obstruksi absorbsi CSS:

Obstruksi atau gangguan pada absorbsi CSS ataupun produksi CSS yang
berlebihan dapat menyebabkan peningkatan TIK. Misalnya pada menignioma

yang besar dapat mengganggu proses absorbsi CSS.

Tahap awal ekspansi massa intrakranial terjadi peningkatan sedikit TIK dan pasien tetap
baik dengan sedikit gejala. Bila massa terus membesar, mekanisme kompensasi
berkurang, maka TIK makin meningkat. Pasien mengeluh nyeri kepala yang memburuk
oleh faktor-faktor yang menambah peningkatan TIK seperti batuk, manuver valsava,
membungkuk atau berbaring terlentang dan kemudian menjadi lebih mengantuk.
Kompresi atau pergeseran batang otak menyebabkan peninggian tekanan darah,

sedangkan denyut nadi dan respirasi menjadi lambat.

Adanya ekspansi dan peningkatan TIK selanjutnya, pasien menjadi tidak responsif. Pupil
tidak bereaksi dan terjadi dilatasi, serta tidak ada refleks batang otak. Akhirnya fungsi
batang otak berhenti. Tekanan darah main turun, nadi lambar, respirasi menjadi lanbat
dan tak teratur serta akhirnya berhenti. Terjadilah kejadian iskemik otak yang

menyebabkan kematian neuron otak kemdian terjadi kenmatian.

E. MANIFESTASI KLINIK

Gambaran klinis neoplasma intrakranial secara umum dibagi dalam tiga kelopok yaitu

gambaran Kklinis umum, terlokalisir sebenarnya dan terlokalisir palsu.
1. Gambaran klinis umum neoplasma intrakranial

Gejala dan tanda umum biasanya disebabkan oleh meningkatnya TIK, infiltrasi

difus dari massa neoplasma, oedema serebri atau hidrosefalus. Gambaran klinis



umum yang lebih sering terlihat adalah nyeri kepala, muntah, kejang, perubahan

status mental. Tanda klinisnya berupa oedema pada papil nervus optikus (N.II).

Nyeri kepala dan muntah proyektil tanpa didahului mual merupakan gejala yang
paling sering dijumpai pada neoplasma intrakranial. Kedua gejala tersebut
biasanya terjadi pada pagi hari setelah bangun tidur. Hal ini disebabkan oleh
tekanan intrakranial yang meninggi selama tidur malam, dimana tekanan
karbondioksida (PCO2) serebral meningkat, sehingga mengakibatkan peningkatan
dari cerebral blood flow (CBF).

kejang dapat timbul sebagai manifestasi dari TIK yang melonjak secara cepat.
Perlu dicurigai penyebab bangkitan kejang adalah neoplasma intrakranial, bila:

e Bangkitan kejang pertama kali pada usia lebih dari 25 tahun
e Mengalami post iktal paralisis

e Mengalami status epilepsi

e Resisten terhadap obat-obat epilepsi

e Bangkitan disertai dengan gejala peningkatan TIK yang lain

Neoplasma intrakranial dapat mengakibatkan gangguan mental berupa mudah
tersinggung, emosi, labil, pelupa, perlambatan aktivitas mental dan sosial,
kehilangan inisiatid dan spontanitas, ansietas dan depresi. Gejala ini berjalan
progresif dan dapat dijumpai pada % kasus. Gangguan emosi juga akan terjadi
terutama jika neoplasma intrakranial tersebut mendesak sistem limbik (khususnya
amigdala dan girus cinguli) karena sistem limbik merupakan pusat pengatur

€mosi.

Pada tumor otak biasanya gangguan penglihatan disebabkan oleh karena
terjadinya papil oedema. Papil oedema menunjukkan adanya oedema atau
pembengkakan diskus optikus yang disebabkan oleh peningkatan TIK yang
menetap selama lebih dari beberapa hari atau minggu. Oedema itu berhubungan
dengan obstruksi CSS, dimana peningkatan TIK pada selubung nervus optikus
menghalangi drainase vena dan aliran aksoplasmik pada neuron optikus dan

menyebabkan pembengkakan pada diskus optikus dan retina serta perdarahan



diskus. Papil oedema tahap lanjut dapat terjadi atrofi skunder papil nervus

optikus.
. Gambaran Klinis neoplasma intrakranial terlokalisir sebenarnya

Gejala-gejala tumor secara fokal dapat berasal dari adanya destruksi, infark atau

oedema parenkim yang diinduksi neoplasma intraranial

Neoplasma lobus frontal dapat menyebabkan gejala fokal meliputi katatonia,
refleks memegang yang positif yang selalu dinilai khas untuk loksi di obus
frontalis, disartria kortikal, kelemahan kontraateral, anosmia bila terdapat
kerusakan di bagian perifer nervus olfaktorius, kejang motorik sedrhana atau
kejang umum yang diikuti paralisis post iktal. Nyeri kepala merupakan
manifestasi dini. Gangguan mental, walaupun dapat timbul pada neopasma
intrakranial di daerah manapun, kebanyakan merupakan manifestasi dini dari
neoplasma di lobus frontalis dan korpus kalosum. Terjadi pula kemunduran fungsi
intelektual. Gangguan bahasa berupa afasia motorik bila terapat kerusakan di area
Brocca pada lobus frontalis postero-ibferior. Area Brocca pada sebagian bessar

orang terdapat di hemisfer Kiri.

Neoplasma lobus temporal dapat terjadi disfungsi traktus kortikospinal
kontralateral, defisit perimetri visual berupa hemianopsia kuadran atas homonim
kontralateral, afasia konduktif, disnomia, kejang parsial kompleks. Perubahan
kepribadian dan disfungsi memori juga sering ditemukan. Bagian terdepan lobus
temporal, yaitu unkus, merupakan pusat kortikla persepsi penghiduan dan
pengecapan. Maka bila neoplasma merangsang unkus, akan timbul serangan yang
dinamakan uncinate fit yaitu epilepsi dengan halusinasi olfatorik berupa mencium
bau tidak enak, misalnya mencium bau bangkai, pada sebelum kejang (pre iktal)
maupun setelah kejang (post iktal). Halusinasi olfatorik ini disertai automatisme,
yaitu perbuatan tanpa disadari namun memperlihatkan pola wajaryang bermakna,
terdiri dari gerakan lidah mengecap-ngecap dan bibir berkomat-kamit.

Automatisme merupakan tanda khas untuk lesi di lobus temporalis.



Neolasma lobus parietal terdapat gangguan sensorik dan defisit atensi. Ada pula
disfungsi kortikspinal kontralateral, hemianopsia kuadran bawah homonim
kontralateral, kejang motorik atau kejang sensorik sederhana, neglect, apraksia
dan kekacauan sisi kanan-kiri. Berbagai macam agnosia dapat muncul, misalny
aagnosia auditorik dimana pasien tidak dapat mengenali suara secara signifikan
dan agnosia visual dimana pasien tidak mampu mengenali obyek yang sudah

lazim melalui penglihatan.

Neoplasma lobus oksipital memberikan gejala dini yang menonjol berupa nyeri
kepala di oksiput, kemudian disusul ganggian visual, paling sering berupa
hemianopsia homonim. Ada juga yang terjadi kejang oksipital fokal yang ditandai
adanya episode pengihatan kiltan cahaya, warna-warni, atau bentuk geometris

secara kontralateral.

Neoplasma di ventrikel tiga, neoplasma ini biasanya bertangkai sehingga pada
pergerakan kepala menimbulkan obstruksi cairan serebrospinal dan terjadi
peningkatan TIK mendadak, pasien tiba-tiba nyeri kepala, penglihatan kabur dan

penurunan kesadaran.

Neoplasma di sudut serebelo-pontin, paling sering berasal dari N.VIII yaitu
neurinoma akustik dengan gejala awal berupa gangguan fungsi pendengaran.
Gejala lain timbul bila neoplasma telah membesar dan keluar dari daerah sudut
serebelo-pontin.

Neoplasma di hipotalamus akan mnyebabkan gejala peningkatan tekanan
intrakranial akibatl oklusi foramen Monroe. Gangguan fungsi hipotalamus
menyebabkan gejala berupa gangguan perkembangan seksual pada anak-anak,
amenorrhoe, dwarfisme, gangguan cairan dan elektrolit dan serangan. Neoplasma
di serebelumm menimbulkan ataksia, dismetria, disdiadokinesia, fenoma rebound

dan disartria.

3. Gambaran neoplasma intrakranial terlokalisir palsu



Suatu neoplasma intrakranial dapat menimbulkan manifestasi klinis yang tidak
sesuai dengan fungsi bagian otak yang didudukinya. Adapun manifestasi tersebut

adalah:
a. Kelumpuhan saraf otak

Oleh karena desakan massa neoplasma, saraf otak dapat tertarik atau
tertekan. Desakan itu tidak harus langsung terhadap saraf otak. Suatu
neoplasma di insulae kanan dapat mendesak batang otak ke Kiri dan
karenanya salah satu saraf otak sisi Kiri dapat mengalami gangguan. Saraf
otak yang sering terkena pengaruh tidak langsung dari neoplasma
intrakranial adalah sarafk otak ke Ill, IV dan VI.

b. Refleks patologis yang pssitif pada kedua sisi

Hal ini dapat ditemukan pada pasien neoplasma intrakranial pada salah
satu hemisfer saja. Oleh karena adanya pergeseran pergeseran
mesensefalon ke sisi kontralateral, pedunkulus serebrei pada sisi
kontralateral mengalami kompresi dan refleks patologis pada sisi
neoplasma menjadi positif. Refleks patologis pada sisi kontralateral
terhadap neoplasma menjadi positif karena kerusakan jaras kortikospinalis

di tempat yang diduduki neoplasma itu sendiri
c. Gangguan mental

Gangguan mental dapat timbul pada semua pasien neoplasma intrakranial

pada letak di manapun
d. Gangguan endokrin

Gangguan endokrin dapat muncul karena proses desak ruang di daerah
hipofise, tapi juga dapat terjadi akibat desakan tidak langsung dari

neoplasma di ruang supratentorial.



F. PEMERIKSAAN PENUNJANG

Diagnosis neoplasma intrakranial ditegakkan berdasarkan anamnesis, pemeriksaan Klinis
dan pemeriksaan penunjang yaitu pemeriksaan radiologi dan patologi anatomi.
Pemeriksaan klinis kadang sulit menegakkan diagnosa neoplasma intrakranial karena
gejala klinis yang ditemkan tergantung dari topis neoplasma intrakranial, kecepatan
pertumbuhan massa neoplasma intrakranial dan cepatnya timbul gejala peningkatan TIK
serta efek massa neoplasma intrakranial ke jaringan otak yang dapat menyebabkan

kompresi, invasi dan destruksi dari jaringan otak.

Computed Tomography scan (CT scan) kini menjadi prosedur diagnostik yang paling
penting pada pasien yang diduga menderita neoplasma intrakranial. CT scan tidak hanya
dapat mendeteksi adanya neoplasma intrakranial tetapi juga dapat mengungkap
perbedaan antara jenis neoplasma yang satu dengan yang lain, karena masing-masing
jenis neoplasma intrakranial mempunyai karakteristik tertentu pada gambaran CT scan.
Pemeriksaan ini relatif mudah, sederhana, non invasif, tidak berbahaya, waktu
pemeriksaan lebih singkat. Penilaian pada CT scan adalah meliputi penilaian adakah
tanda proses desak ruang berupa pergeseran struktur garis tengah otak,maupun
penekanan dan perubahan bentuk ventrikel otak, adakah kelainan densitas pada lesi
berupa hipodens, hiperdens atau kombinasi, kalsifikasi maupun perdarahan, serta adakah
oedema perifokal.

Gambaran CT Scan pada tumor otak, umumnya tampak sebagai lesi abnormal berupa
massa yang mendorong struktur otak di sekitarnya. Biasanya tumor otak dikelilingi
jaringan oedem yang terlihat jelas karena densitasnya lebih rendah atau tinggi. Adanya
kalsifikasi, perdarahan atau invasi mudah dibedakan dengan jaringan sekitarnya karena
sifatnya yang hiperdens, yaitu tampak lebih putih dibanding dengan jaringan sekitarnya.
Beberapa jenis tumor akan terlihat nyata bila pada waktu pemeriksaan CT Scan disertali
dengan pemberian zat kontras. setelah pemberian kontras, akan terlihat kontras
enhancement dimana tumor mungkin terlihat sebagai daerah hiperdens. Kekurangan CT
scan adalah kurang peka dalam mendeteksi massa neoplasma yang kecil (kurang dari
1.5cm), massa yang berdekatan dengan struktur tulang kranium (misalnya adenoma

hipofisis, neurinoma akustikus) dan massa pada batang otak.



Magnetic Resonance Imaging (MRI) lebih sensitif dalam mendeteksi massa yang
berukuran kecil, memberikan visualisasi yang lebih detail terutama untuk daerah basis
kranium, batang otak dan fossa posterior. MRI juga lebih baik dalam memberikan
gambaran lesi perdarahan kistik atau massa padat jaringan neoplasma intrakranial.
Penggunaan kontras gadolinium akan memperjelas gambaran lesi massa. MRI dengan
kontras ini perlu diperhatikan faktor biaya yang relatif mahal bila dibandingkan dengan

CT scan denngan kontras.

Pemeriksaan lain yang dapat dilakukan adalah pemeriksaan histopatologis. Bahan untuk
pemeriksaan histopatologis didapat dengan “needle biopsy”. Untuk mengenyampingkan
kemungkinan tumor sekunder maka hendaknya paru, mammae, tiroid, prostat, ginjal dan

traktus digestivus penderita diperiksa dengan teliti.

G. TATALAKSANA

Langkah pertama pada pengobatan tumor otak ialah pemberian kortikosteroid yang
bertujuan untuk memberantas edema otak. Pengaruh kortikosteroid terutama dapat dilihat
pada keadaan-keadaan seperti nyeri kepala yang hebat, defisit motorik, afasia dan
kesadaran yang menurun. Mekanisme kerja kortikosteroid belum diketahui secara jelas.
Beberapa hipotesis yang dikemukakan: meningkatkan transportasi dan resorbsi cairan
serta memperbaiki permeabilitas pembuluh darah. Jenis kortikosteroid yang dipilih yaitu
glukokortikoid; yang paling banyak dipakai ialah deksametason, selain itu dapat
diberikan prednison atau prednisolon. Dosis deksametason biasa diberikan 4-20mg
intravena setiap 6 jam untuk mengatasi edema vasogenik (akibat tumor) yang

menyebabkan tekanan tinggi intrakranial.

Prinsip utama terapi pada tumor tak adalah reseksi total dari tumor melalui tindakan
pembedahan. Untuk tumor yang berukuran kecil (<3cm) dan asimtomatik maka
berdasarkan guideline European Association of Neuro-oncology (EANO) maupun
National Comprehensive Camcer Network (NCCN) dapat dilakukan observasi saja,
dengan terapi dilakukan bila tumor membesar secara signifikan atau menjadi simtomatik.

Pada fase observasi ini dilakukan MRI pada 3 bulan, 6 bulan dan 12 bulan pasca



diagnosis, dilanjutkan kemudian setiap 6-12 bulan selama 5 tahun. Untuk tumor yang
simtomatik atau asimtomatik namun berukutan besar maka perlu dilakukan terapi

pembedahan jika memungkinkan.
H. PROGNOSIS

Dengan penanganan yang baik maka persentase angka ketahanan hidup diharapkan dapat
meningkat. Angka ketahanan hidup lima tahun berkisar 50-60% dan angka ketahanan
hidup sepuluh tahun berkisar 30-40%. Pognosis tergantung pada tipe tumor. Untuk
glioblastoma mlitiforme yang cepat membesar, rata-rata survival time tanpa pengobatan
adalah 12 minggu dengan terapi pembedahan yang optimal dan radiasi 32 minggu.
Beberapa astrositoma yang tumbuh mungkin menyebabkan gejala-gejala minimal atau
hanya serangan kejang selama 20 tahun atau lebih. Prognosa penderita tumor otak yang
seluruh tumornya telah dilakukan pengangkatan secara bersih dan luas akan
mempengaruhi angka residif kembali. Hasil penelitian dari The Mayo Clinic America
menunjukkan bahwa 25% dari seluruh penderita tumor otak yang telah dilakukan reseksi
total, sepuluh tahun kemudian tumornya residif kembali, sedangkan pada penderita yang

hanya dilakukan reseksi subtotal, 61% yang residif kembali.
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