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Abstract
Oral Squamous Cell Carcinoma in A Patient with ©ral Lichenoid Lesion' (A Case Report)

Oral squamous cell carcinoma represents moreiihan 90% of allorai cancers. Ten percent of the cases are
found on the buccal mucosa and the gingiva. The ‘World Health Organization defines a premalignant or
precancerous lesion as a morphologitally.alteréd.tissue in which cancer’is'more |ik€ly to-océur and includes
oral leukoplakia, oral erythroplakia, and possibly oral lichen planus{(OLP). The purpose of this study was to
discuss the possibikity of malignant transformation of OLP. The potency.of OLP as a premalignant desion is
still an ongoing coniroversial discussion in the litcrature. The report a case of oral squamous cell carcinoma
located on the left buceal mucosa accompanied by oral lichenoid lesions on the right buecal mucosa, lower
labial mucosa, and left buccal mucosa. These findings fed to a possibility. of malignant. transformation of the
oral lichenoid lesions. Unforfunately, biopsy onsthe lichenoid lesions was not performed. Therefore, a
definitive diagnosis of OLP could not be established and ile possibility of the lesions being dysplastic
remained unclear. This studyConcluded that biopsy is mandatory to-establish a definitivexdiagnosis of OLP
and to investigate thepossibility of dysplasia. It is necessary to perform examination of geneticalterations in
dysplastic OLP in order to assess_lossof heterozygosity (LOH), which may help. to cansider the risk of
malignant transformation.dndonesian Journal'of Dentistfy 2006; Edisi Khusus KPPIKG XIV:353:357

Key words: oral squamous cell carcinomayorablichenoid lesion.

Pendahuluan Definisi lesi. pra keganasan menurut World
Health Organization adalah jaringan yang menga-
Karsinoma rongga mulut merupakan salah satu  “a@mi perubahan morfologik yang memungkinkan
dari berbagai kanker yang sering terjadi di dunia dan  terjadinya kanker. Lesi tersebut meliputi leukolakia,
90% di antaranya adalah karsinoma sei skuamosa.'”  eritroplakia dan mungkin juga fichen planus.'
Karsinoma sel skuamosa dapat terjadi pada bibir  Selama ini kemungkinan fichen planus sebagai lesi
(25-30%), lidah (2-40%), dasar mulut (15-20%), pra keganasan masih merupakan perdebatan,'”
mukosa bukal dan gingiva (10%) dan pada palatum  Dalam literatur disebutkan bahwa lichen planus
(10-20%).3 Karsinema se| skuamosa sering terjadi mempunyai potensi sebagai lesi pra keganasan
pada usia lanjut™® dan terdapat predileksi pada  dengan kemungkinan <1%.,’ dan lebih sering terjadi
pria.*? pada tipe non retikuler, yaitu pada tipe erosif dan
atropik.>?




Tujuan penulisan laporan ini adalah untuk
membahas kemungkinan transformasi oral lichen
planus (OLP) ke arah keganasan. Kami melaporkan
sebuah kasus karsinoma sel skuamosa (KSS) pada
seorang wanita, disertai adanya lesi dengan
gambaran klinik OLP pada mukosa bukal dan labial.
Kami mencoba membahas faktor etiologi kasus ini
serta kemungkinan transformasi keganasan dari lesi
dengan gambaran klinik mirip OLP.

Laporan Kasus
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Dari pemeriksaan ekstra oral didapati bibir dan
sirkum oral tidak ada kelainan. Kelenjar limfe
submandibula kanan teraba, kenyal dan tidak sakit,
sedangkan sisi kiri teraba, padat, agak sakit.
Pemeriksaan intra oral didapati kebersihan mulut
yang buruk dengan kalkulus sub dan supra gingiva
disertai peradangan pada tepi gingiva dan resesi
gingiva pada 15,14,13,34,35,44. Lidah tertutup
lapisan berwarna putih kekuningan tebal. Gigi-geligi
17, 16, 23, 25, 26, 27, 28, 46 hilang, 15,38,37 karies
email, 32,31,41,42 atrisi, 24 abrasi servikal dan
17,16,46 menggunakan gigi tiruan sebagian akrilik
vang dibuat oleh tukang gigi dan tidak bisa dilepas
oleh pasien.

Pada mukosa bukal kiri regio 26-28 terdapat
s ler dengan tepi meninggi dan membulat,
et , berwarna kemerahan dan pada

pat sjaringan nekrosis, Indurasi dan

yeri J ket bekas pencabutan gigi 28
d ng berdekatan dengan regio

ebu ; oleh lapisan berwarna
kektimnimg : mukobukal sampai ke
mukos 3 -34 (Gambar 1) tampak
adanya batas jelas, sedikit lebih

tinggi dari arin I,.;g‘ n, permukaan tidak

s denga da bagian posterior.
Pada mul Hl bar 2) dan labial
bawiah terda Paelik ; disertai lesi atropi
berwarna kems kehitaman tampak
ada mukosa bul sien membawa hasil
meriksaan darah deng asilidalam batas normal
aii laju endap ormal.

Gambar 1. a: S tampak sebagai ulkus dengan tepi
meninggi disertai indurasi, pada dasar terdapat
jaringan nekrosis. b: lesi putih ireguler berbatas
jelas, sedikit lebih tinggi dari jaringan sekitar,
permukaan tidak halus disertai striac putih di
bagian posterior.
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pemeriksaan patologi anatomik pada
40x

Gambar 2. Lesi retikuler

kemerahan dan akukan bone scan dan

tampak gambaran

Diagnosis ke 5kl aat i - ; tidak tampak
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deskripsi

saan patologi

Karena

edah Onkologi

bih lanjut kasus
ebut sehingga
lebih difokuskan pada

or etiologi yang dijumpai
inesis dan gambaran klinik adalah
man beralkohol dan transformasi keganasan
esi likenoid. Literatur menyatakan alkohol sebagai
salah satu faktor etiologi KSS,"?** namun sampai
saat ini belum dibuktikan sebagai penyebab
(initiator) tetapi mempunyai efek menguatkan atau
Gambar 3. Hasil pemeriksaan patologi anatomik pada  meningkatkan gpotemiarar atau promoter) faktor
pembesaran 4x ; etiologi lainnya.

Actinomycosis juga didapati pada kasus ini,

secara klinik tampak sebagai sulfur granules (materi
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purulen kuning yang menggambarkan koloni
Actinomyces) pada soket bekas pencabutan gigi 28
dan bagian ulkus yang berdekatan dengan regio
tersebut. Literatur tidak menyebutkan kaitan actino-
mycosis dengan K88, Actinomycosis dapat terjadi
setelah adanya infeksi gigi, 5perlcabur.an gigi atau
trauma pada mukosa mulut.” Actinomycosis pada
kasus ini kemungkinan adalah infeksi sekunder yang
terjadi sesudah pencabutan gigi yang disertai trauma
pada ulkus di mukosa bukal selama tindakan
ekstraksi.

Lesi likenoid ditemukan pada mukosa bukal
kanan dan kiri serta mukosa labial. Van der Meij
dkk menggunakan istilah lesi likenoid karena biopsi
pada lesi yang dicurigai sebagai OLP tidak
dilakukan. Diagnosis OLP hanya ditegakkan bila
secara klinik dan histologisimemenuhi kriteria OLP.°
Gambaran klinik OLP/dapat berupa tipe retikuler,
papuler, plak, atropik, erosif dan bulosa®’ serta
pigmentasi'” Kriteria  histologisnva  meliputi
gambaran /iguefactive depeneration. pada sel epitel
basal, infiltrasi "limfosit yang tampak .seperti pita
pada bagian superfisial jaringan-ikat, epitel dengan
maturasi normal, gambaian,refepridges seperti gigi
gergaji, adanya civatte bodies, dan hiperkeratosis *

Kemungkinan transformasi dari OUP. menjadi
keganasan sampai saat ini masik merupakan
perdebatan dalam literatur. Van der :Meij dkk,
melakukan stndi pustaka tentang kasus transformasi
OLP menjadi keganasan vang dilaporkan dari tahun
1977-1999 sesnai kriteria vang digunakan oleh
Krutchkoff dkk. yang melakukan stedi serupa ‘pada
periode #£950-1976. Dari 98 kasus/ transformasi
keganasan yang dilaporkan, Van der Meij: dkk.
hanya menemukan 33 kasus "(34%) yang dapat
memenuhi’semua kriteria Krutchkoff =~ dkk®
Stlverman-dkk. dan Vansder Mei] dkks'melakukan
penelitian ‘prospektif pada pasien OLP. Silverman
melaporkan 5 dari 214 pasien “OLP (2.3%)
mengalami /KSS dalam. waktu ratasrata 9 _tahun
sedangkan Van der Meij dkk. melaporkan KSS pada
3 dari 173 pasien dengan lesi likenoid (oral
lichenoid lesion/fOLL)pdalam-waktu ' rata-rata 31,9
bulan. Sebagian besar terjadi pada'lesi erosif namin
pada penelitian Silverman dkk. juga ditemukan OLP
tipe atropik dan retikuler. *'° Penemuan tersebut
sesuat dengan literatur yang menyatakan bahwa
keganasan lebih mungkin terjadi pada tipe erosif
atau atropik."®’

Lesi likenecid yang kami temukan pada kasus
ini memiliki ‘gambaran atropik dan retikuler
sehingga menimbulkan kecurigaan apakah XSS
yang terjadi merupakan transformasi keganasan dari
lesi likenoid tersebut. Menurut Huber kemungkinan
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patogenesis KSS pada pasien dengan lesi likenoid
antara lain: KSS terjadi akibat transformasi
keganasan dari lesi likenoid, atau mukosa yang
atropik menyebabkan kerentanan epitel terhadap
paparan karsinogen (pada kasus kami mungkin
alkohol) atau KSS terjadi secara kebetulan saja.”

Hasil beberapa penelitian mungkin dapat
memberikan penjelasan mengapa OLP berpotensi
untuk menjadi KSS. Bioor dkk. melaporkan
peningkatan jumiah apoptosis pada OLP.!' Penemu-
an ini memperkuat kemungkinan transformasi QLP
ke arah keganasan karena KSS dianggap berkaitan
dengan gangguan regulasi apoptosis dan banyak
bukti yang menunjukkan kaitan Kkarsinogenesis
dengan perubahan genetik pada molekul yang
beiperan pada apoptosis.

Displasia merupakan penanda pra keganasan
secara histopatologik. Pada penelitian Lumerman
dkk.(1995) didapati ‘ora/ epithe! dysplasia (OED)
yang berkembang menﬁjadi karsinoma sel skuamosa
padd 7 dari 44 pasien."” Penelitian-penelitian terbaru
menyelidiki-sitegenetika’ OLP dan displasia. Hasil
penelitian-penelitian _ tersebu:  mungkin  dapat
memberikan, gambaran hubungan KSS dan OLP.’
Kim dkik“melakukan penelitian sitogenetika pada
OLP dan lesi likenoid dengan displasia (fichenoid
dysplasig/tD)." Ditemukan adanya monosomy
kromosom 9 yang - diperkirakan‘berperan penting
dalam.perubahan LDwmenjadi-keganasan." Loss of
heterozygosiry (LOH) dianggap berhubungan
dengan penurunan aktivitas fumor supressor gene
dan meningkatkan, resiko keganasan. LOH lebih
banyak dijumpai padalesi-displastik dibandingkan
pada OLP fanpa displasia, Jadi, OLP dengan loss of
heterozicosity merniliki resiko, lebih tinggi untuk
mengalami transformasi ke arah keganasan diban-
dingkan denganQLP tanpa foss of heterozigosity ’

Kami menyimpulkan® bahwa biopsi sangat
penting /dilakukan untuk menegakkan diagnosis
OLP secara pasti dan melihat kemungkinan adanya
displasia. Pemeriksaan ‘perubahan genetik perlu
dilakukan pada OLP dengan displasia untuk
melihat adanyawfoss of hererozigosity sehingga
dapat membantu untuk mempertimbangkan resiko
transformasi ke arah keganasan.
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