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ABSTRAK

Karsinoma servik uterus merupakan keganasan paling sering terjadi pada
wanita dengan insiden 500000 Kasus baru yang menyebabkan 230,000 Kematian
per tahunnya. Huwmar papiflomavieus (HPV) merupakan penyebab utama
karsinoma servik. Integrasi DNA HP'Y ke dalam penom pejamu menyebabkan
persistensi ekspresi gen E6 dan E7. Tujuan peneclitian ini adalah  untuk
mengetahui  hubungan ckspresi E6 HPYV  16/18 dengan tipe dan derajat
histopatologi karsinoma servik serta korelasinva dengan ekspresi Ki-67.

Penelitian dilakukan dengan disain observasional dengan pendekatan cross-
sectional, Tujuh puluh dua slide HE dan blok paraftin dari karsinoma servik
dianalisis dan dipulas dengan metode imunohistokimia untuk dua antibodi E6
HPV 16/18 dan Ki-67. Data dianalisis dengan uji Chi square untuk mengkaji
hubungan ckspresi E6 HPV 16/18 dengan tipe dan derajat karsinoma servik serta
uji Spearman’s untuk mengkaji korelasi ekspresi E6 HPV 16/18 dengan ekspresi
Ki-67.

Hasil penelitian didapatkan rerata usia pasien adalah 49,83 tahun dengan
rentang 30-76 tahun. Berdasarkan tipe histopatologi, maka didapat 80.6%
karsinoma servik adalah tipe squamous cell carcinoma, 73.6% (crmasuk kedalam
derajat dua secara histopatologi, ekspresi E6 HPY 16/18 terlihat pada 41.7% dan
ekspresi Ki-67 terlihat pada 66,7% kasus. Tidak terdapat hubungan antara
ekspresi E6 HPV 16/18 dengan Lipe dan derajat histopatologi karsinoma servik
(p=0,05), terdapat korelasi yang lemah antara ckspresi E6 HPYV 16/18 dengan
chspresi Ki-67 dan tidak terdapat hubungan yvang bermakna (=0011 ; p=0,356).

Kata kunci : karsinoma servik. tipe histopatologi. derajat histopatologi, E6 HPY
16/18, Ki-67




BAB1
PENDAHULUAN
1.1 Latar Belakang Masalah

Karsinoma servik adalah keganasan yang berasal dari epitel servik uteri.
“arsinoma servik merupakan kanker ginckologik kedua terbanyak diseluruh
Zunia (Fiedler ef al., 2005), Hampir 300.000 ribu kasus baru karsinoma servik
vang didiagnosis setiap tahunnya dengan angka kematian kira-kira 230.000 pada
t=hun 2002 (Alphs, 2007).

Secara internasional, kejadian karsinoma servik adalah 9.8% dari seluruh
teiadian kanker (Giuliano, 2003). Penderita karsinoma servik merupakan 15%
Z=r1 seluruh penderita kanker pada wanita. Kejadian karsinoma servik dinegara
secbembang adalah 20-30% sedangkan pada negara maju angka kejadiannya
semva 4-6%. Perbedaan vang besar ini merupakan efek dari skrining massal
Ze=zan mengounakan metode sitologi servik (Khatun, 2009).

Angka ketahanan hidup dari penderita karsinoma servik diseluruh dunia
seea 40%. dan lebih dari 83% kematian karsinoma servik saat ini terjadi pada
peseeaonegara vang sedang  berkembang dimana program  pencegahan dan
sesaczlaksanaan karsinoma servik masih terbatas, Dengan demikian karsinoma
s masih menjadi salah satu masalah kesehatan internasional (Matthews et
w2000 Alphs, 2007).

D1 Indonesia. karsinoma servik menduduki peringkat pertama diantara
~ems wzoker lainnya (Badan Registrasi Kanker, 2002). Angka kejadian karsinoma

semk di Indonesia adalah 20-30 kasus per 100.000 wanita (Irianiwati er al,

S0 D dari Laboratorium Patologi Anatomi Padang sendirt menunjukkan




seningkatan  kejadian karsinoma servik setiap tahunnya. Pada tahun 2000
Zcemukan 37 kasus dan tahun 2002 meningkat menjadi 76 kasus (Badan
Hezistrasi Kanker).

Karsinoma servik secara mikroskopik memiliki gambaran histopatologi
vanz beragam. Menurut WHO. tumor ganas epitel servik dapat dibagi atas dua
Loompok utama vaitu tumor skuamosa (squamous cell tumor) dan tumor
= ==dular (glandular twmor) (Tavassoli, 2003).

Pada satu penelitian ditemukan bahwa tipe histologi merupakan faktor
seozmostik independen yang penting pada karsinoma servik. Tipe histologi yang
seraensiasi dengan ketahanan hidup vang jelek adalah small cell carcinoma,
sesezna subtipe adenocarcinoma-mucinous, clear cell carcinoma dan tipe
wm e dari adenocarcinoma dan adenosgquamous carcinomea (Hung ef al | 2007).
T e=oat juea bukti bahwa wanita dengan adenocarcinoma dan adenosgquamons
corcmoma memiliki prognosis lebih jelek dibandingkan dengan squanows cell
ssrcmoma (Tavassoli,2003).

Sarsinoma servik juga dapat dibagi menurut derajat histopatologiknya.
S mistopatologi tumor dibagi atas tiga derajat menurut skala Broders yang
S Sikasi. Sistim penderajatan ini berdasarkan kepada jumlah sel tumor yang
S cecdiferensiasi (Emerson ef al., 2001).

Feriembangan karsinoma servik merupakan proses vang bertahap. Secara
wmen warsinoma servik berasal dari lesi prekursor yang secara histopatologi
Seesws Zencan lesi intracpitel derajat tingei, Lesi-lesi prekursor ini dapat berasal

e == Zerajat rendah yang diinduksi oleh Himan Papillomavirus (HPV) atau



BAB VII
KESIMPULAN DAN SARAN

7.1 Kesimpulan
Kesimpulan dari penelitian ini adalah sebagai berikut :

1. Tidak terdapat hubungan anlara tipe histopatologi karsinoma servik

dengan ekspresi E6 HPV 16/18.

]

Tidak terdapat hubungan antara derajat histopatologi karsinoma servik

dengan ekspresi E6 HPV 16/15.

3. Tidak terdapat hubungan antara tipe histopatologi karsinoma servik
dengan ekspresi E6 HPV 16/18 pada berbagai derajat ekspresi Ki-67.

4. Tidak terdapat hubungan antara derajat histopatologi karsinoma servik
dengan eksprest E6 HPY 16/18 pada berbagai derajat ekspresi Ki-67.

5. Terdapat korelasi positif yang lemah antara ekspresi E6 HPV 16/18

dengan ekspresi Ki-67.

7.2 Saran
1. Perlu penelitian lebih lanjut dengan metode yang berbasiskan DNA

unutuk mendeteksi HPV risiko tinggi sub tipe selain 16 dan 18.

]

Perlu penveragaman larutan fiksatl dan prosedur pembuatan blok

paraffin - yang optimal schingga dapat memberikan hasil pulasan

imunchistokimia yang optimal.
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