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HOPE FOR US ALL 

A man of very moderate ability may be good pllysic.:ia.ll. 

if he devotes himself faithfully to the ",or k. 

Oli ver Wendell Holmes (1809-91) 
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BAB I 

PrnDAHULUAN 

1 

Kanker serviks masih merupakan permasalahan dalam penanggu­

lang an kanker di Indonesia. Sampai saa t. ini Jumlah penderi ta 

kanker di Indonesia belum dapat. diket.ahui secara past.i karena 

bel um ada sist.em penca ta tan regist.rasi kanker yang baik. Namun 

demikian, jumlah penderit.a kanker diperkirakan akan meningkat. 

terus. Hal tersebut disebaDkan bert.ambah besarnya golongan pendu­

duk yang dapat mencapai usia lanjut., dapat. dikendalikannya masa­

lah kesehat.an utama lainnya, dan dit.empuhnya gay a hidup yang mem­

pertinggi risiko kanker. Di perkirakan insidens kanker di Indone­

sia adalah 100 per 100.000 pend ud uk per t.ahun.... Frekuensi 

relatii' kanker serviks di Indonesia merupakan urut.an pert.ama 

diantara kanker pada wanit.a. Dat.a ini diperoleh dari penelit.ian 

pad a 12 laboratorium Patologi Anatomi di Indonesia.1 

Sejalan dengan meningkat.nya program skrining dan deteksi 

dini kanker serviks maka akan banyak dit.emukan kasus-kasus kanker 

serviks st.adium dini dan st.adium awal (I-IIa), khususnya pada 

usia yang relatii' lebih muda. Dengan adanya pergeseran usia 

penderita ini, maka pada kanker serviks st.adium Ib - IIa perlu 

dipilih car a pengobatan yang sesuai agar t.idak mengubah :fungsi 

vagina dan ovarlum. Hal ini dapat. dicapai dengan jalan pembedahan 

karena dengan cara ini ovarium dapat. dit.inggalkan.2 

8eperti halnya t.umor ganas umumnya, kanker serviks j uga me­

nunjukkan kesuli tan dalam mencapai hasil pengoba tan yang optimal 

... Dikutip dari Gunawan ff 
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dengan cara-cara pengoba tan kon vensional, sepert1 pembedahan a ta u 

rad1as1. Keterbatasan pengo bat an inl dapat dil1hat dar1 kejadian 

residiI, yaltu berulangnya penyak1t setelah pengobatan pertama. 

Pada kanker serviks stadium Ib yang dilakukan histerektomi radi­

kal kejadian residi:f ditemukan sebanyak 10-20", dan 80" d1antara­

nya ter jad1 dalam 2 tahun pertama setelah pembedahan.3,1,5 

Oleh karena 1tu kejadian residi:f dalam 2 tahun setelah operasl 

merupakan ind1kator yang baik terhadap respons pengobatan. 

Keterbatasan hasil pengobatan ln1 biasanya dlhubungkan de­

ngan perilaku biologlk sel · tumor yang tumbuh progresl:f. sepertl 

stadium kl1nik dan perangai histopatologik. Namun demiklan, pada 

kasus-kasus dim ana stadium klinik dan perangal histopatologik sel 

tumor sert.a prosedur pengobatan yang sama, masih terlihat adanya 

perbedaan hasil pengobatan pad a masing-masing kasus. Perbedaan 

ini tentunya dapat dlsebabkan oleh :faktor lainnya. 

Akhir-akhir inl keterbatasan hasil pengobatan kanker di­

kaitkan juga dengan res pons imun penderita yang lemah atau 

inadekuat. Berbagai penelitian menunjukkan bahwa imunode:fisiensl 

merupakan peluang untuk pertumlmhan tumor yang progresi:f dan tim­

bulnya reSidi:f.6 •7 Keadaan tersebut dlperburuk lagi oleh pe­

ngaruh samping pengobatan yang dilakukan, berupa imunosupresl 

karena trauma pembedahan atau radioterapi. Berdasarkan konsep 

tersel>ut, maka perlu dllakukan usaha-usaha meningkatkan e:fls1ens1 

pengobatan dengan memperhatlkan respons imun penderlta diserta1 

usaha perbaikkannya. 

Faktor yang menonjol dalam mekanisme imun tubuh ter h adap 

kanker ialah imunltas seluler yang dlbawakan oleh sel- sel l1m"fo­

sit.8 ,9 Secara invitro assay telah terbukt1 adanya l1m"fo-
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sit yang tersensitisasi terhad.ap antigen kanker tersebut. Hal ini 

meliputi juga berbagai reaksi limrosit lainnya, seperti prolire­

rasi limrosit dalam jaringan tumor, produksi limrokin, limrosit 

sitotoksik dan lain-lainnya. Peran respons imun juga dapat d ili­

hat dari gambaran histopatologik dalam jaringan tumor yang 

d1terapkan pada beberapa jenis kanker. Pada gambaran histopatol o­

gik tersebut. terlihat adanya aktivitas sebukan limrosit yang 

meningkat dalam stroma disekitar kelompok sel tumor .9 ,10 

Terhadap kanker serviks telah dibuk tikan adanya kelompok 

limrosit dalam stroma sepanjang membrana basalis pada kasus-kasus 

neoplasIa in traepi tel serviks (NIS), dan kelompok limrosit ini 

terlihat lebih banyak pada lesi invasir dini.11,12 

Disamping itu, pemakaian obat-obat imunomodulator pada pender i ta 

kanker serviks dari berbagai stadium klinik memperlihatkan 

meningkatnya jumlah limrosit darah perirer yang sejalan dengan 

berkurangnya kejadian residl1'. SelanjuT.nya pad.a pember ian limro­

sit T yang dibiakan secara langsung dari jaringan tumor itu sen­

diri ternyata memberikan erek antitumor yang cukup baik.13 

Berpangkal pada penelaahan tersebut, maka banyak sedikitny a 

reaksi sel uler yang ter jadi diseki tar sel tumor tent u ada h ubung­

annya dengan sistem imunitas penderita. 

Pemikiran dilakukannya penelitian sebukan .limrosit pad a gam­

baran histopatolog1k jaringan kanker servi ks yang cukup mu r ah dan 

mudah dilaksanakan. diharapkan dapat digunakan sebagai s alah satu 

metode imunoprognostik, sehingga merupakan a l a t y ang sangat 

beharga dalam pengelolaan kanker serviks. Secar a khusus peneliti­

an ini bertujuan untuk menilai derajat sebukan limrosit disekitar 

kelompok sel tumor pada kanker serviks stadium Ib yang dilakukan 
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h1sterektom1 rad1kal. dan menlla1 hubungan an tara sebukan lim£o­

s1t disekitar kelompok sel tumor dengan kejadian residi£ pada 

kanker serv1ks stadium Ib yang dllakukan h1sterektom1 rad1kal. 
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BAB II 
TINJA U AM KEPUST AWN 

A.. KA.NKER. SER.VIKS 

Kanker serviks merupakan keganasan pada wanita yang paling 

banyak dijumpai dan ditangani di Rumah Sakit Dr. Cipto Mangunku-

sumo, Jakarta. Dari tahun 1978-1982 di Bagian Obstetri dan Gine-

kologi rumah sakit Dr.C1Pto Mangunkusumo ditemukan 3871 penderita 

kanker ginekologik, dan 73" diantaranya merupakan kanker kanker 

serviks invasi"f. Usia rata-rata penderita 15 tahun atau 10 tahun 

lebih tua dari USIa rata-rata penderita karsinoma in situ, 

walaupun pada saat ini sering dijumpal pula pada USIa 20 tahunan. 

KLASIFIKASI HISTOP A TOLOGIK 

Secara histopatologik kanker serviks terdiri dari beberapa 

jenis. Lebih dari 90" merupakan jenis skuamosa (epidermoid), 

sedangkan jenis adenokarsinoma ditemukan senanyak 5 - 8" , wa-

laupun pada kelompok usia tertentu jenis ' ini dapat ditemukan 

leblh tinggi. Sa t u sampai 2 per sen merupakan acienokarsinoma 

mesone"frOid, 2 - 3" karsinoma adenoskuamosa dan sekitar 0,5" ada-

lah sarkoma.1 Jenis lainnya relati"f lenih jarang d i temukan. 

( 
I 

r i • 

.. _------ -,- ........ - ........ -. ---._---, 
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Tabel I. Klasl:flkasl hlstopatologlk kanker servlks 

(WHO 1915).15 

Karslnoma sel skuamosa 

Dengan pertandukan 
Tipe sel besar tanpa pertand ukan 
Tipe sel keen tanpa pertand ukan 

Adenokarslnoma 

Tipe endoservlks 
Tipe endometrioid 

Karslnoma adenoskuamosa (adenoepidermold) 

Adenokarslnoma mesone:froid 

Karsinoma adenoid kistik 

Tumor mesenkim 

Karsinoma tidak berdi:ferenslasi 

Tumor metastasis 

PINYEBARAN 

6 

Lesi invasi:f serviks secara makroskopik mempunyai bent uk 

yang bervarlasi. Dua bentuk yang paling sering ditemukan adalah 

bentuk ekso:fltik dan endo:fi.tik. Tumor ekso:fitik tumbuh menyerupal 

bentuk pap1ler atau pol1pold. rapuh dan mudah berdarah. Tumor 

endofttik tumbuh kedalam stroma servlks sehlngga perubahan bentuk 

pada permukaan serviks sang at minimal. Pada bentuk endo:fltik in1 

tumor dapat meluas ke segmen bawah uterus dan mengubah bentuk 

serviks sepert1 kendl (barrel-shaped). Kedua bentuk ini dapat 

berubah menjadi tukak yang kee1l atau luas. sehlngga serviks. 

vagina bagian atas dan segmen bawah uterus dapat dlpenuhl oleh 
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massa tukak yang nekroUk. 

Penyebaran kanker serviks invasi:f primer kebanyakan terja d l 

secara langsung dan lim:fogen. Penyebaran hematogen terjad1 kurang 

lebih 5" , dan hal ini menunjukkan bahwa penyaklt sudah berada 

dalam stadium lanju t. 

Kombinasi beberapa :faktor termasuk prol1:ferasi cepat epitel. 

menurunnya daya adesi sel. lisis dan :faktor humoral sel-sel 

tumor. memainkan peranan dalam memicu robeknya membrana basalis. 

Sekali membrana basalis robek, pergantian stroma serviks berlang­

sung dalam waktu Ydng bervariasi. Pertumbuhan lanjut dari tumor 

menyebabkan perluasan ke atas (korpus uteri) dan ke bawah (vagi ­

na). Penyebaran ke arah lateral mengikuti alur tahanan terendah 

pada dasar ligamentum kardinale. Lebih lanjut sel-sel tumor dapat 

menyebar ke belakang sepanjang ligamentum sakrouterina. Penyeba­

ran ke vesika urinaria atau rektum tanpa penyebaran ke lateral 

jarang ditemukan. Serviks terpisah dari vesika urinaria dengan 

"fasia puboservikalis. dan dari rektum dengan kavum Dougl as1. 

Walaupun demikian, penyebaran ke rektum dapat terjadi secara 

langsung melalui septum rektovagina bila proses telah mencapai 

1/3 atas dinding vagina belakang atau melalul ligamentum s akro­

uterlna. Penyebaran ke vesika urinaria atau rektum i n i dapat 

menimbulkan :fistel. 

Penyebaran lim"fogen biasanya mengi kutl alur dari k elenjar 

getah bening regional pelvis. Kelenjar getah beni ng p rimer (para­

servikal. obturator, hipogastrika. ili aka ekstern a ) adalah yang 

paling pertama terkena. diikuti oleh kelenjar getah bening sekun­

der (inguinal, iliaka komunis dan aorta). Penye baran yang tak 

lazim termasuk daerah yang disebari d.apa t jug a ter jadi. 
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Hal ini sudah dilaporkan dldalam kepustakaan dimana t idak j aran g 

d1temukan penyebaran ke kelenjar getah bening aorta tanpa didahu-

lui penyebaran dl kelenjar getah bening regional pelvis. Pada 

penyebaran yang leblh luas sel-sel tumor dapat mencapai kelenjar 

getah bening supraklavlkula. peribronkial atau periadrenal. 

Obturator 

Hipogastr ika 

Iliaka 
eksterna 

lliaka komunis 

Aorta ----------~----

/ 
Ligamentum 
sakrouterina 

I~ ________ Sakral 

"r------ Interaor ta 

Gambar 1. Penyebaran lim£ogen kanker serviks .16 
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Penye::baran secara hematogen melalui pleksus venosus dan vena 

paraservikal lebih jarang ter jadi tetapi relati:f sering pada 

stadium lanjut. Tempat penyebaran terutama pad a paru-paru (26,5), 

ha ti (15,8"), t ulang (11,2"), usus (8,2"), adrenal (3,8"), l1mpa 

(2,3") dan otak (1,1,,).17 

ST ADIUM KLINIK 

Stadium klinik secara ideal dinilai bersama-sama oleh dokter 

spesialis ginekologi dan radioterapi. Pemeriksaan ini dilakukan 

secara bimanual vaginal dan rektal dalam narkose umum sebelum 

pengobatan diberikan. Tujuan penentuan stadium klinik adalah 

untuk menetapkan pengobatan, meramalkan prognosis dan sebagai 

studi perbandingan diantara berbagai institusi. 

stadium k.li.n.i.k yang digun:ak.an sekarang adalah pembagian yang 

diterima oleh FIGO tahun 1985 (Tabel II). Pembagian ini didasar­

kan a tas pemeriksaan kl1nik (1nspeksi, palpasi, kolposkopi), 

radiologik (paru-paru, ginjal). sistoskopi, rektoskopi, kuretase 

endoserviks dan biopsi. Barium enema dan :foto tulang tidak dila­

kukan rutin tergantung pad a riwayat penyakit dan pemeriksaan 

:fisiko Bila ada keragu-raguan dalam penetapan stadium, maka dipi­

lih stadium yang lebih rendah. Invasi:f ke vesika urinaria dan 

rektum harus dibuktikan secara histopatologik dari sed1aan biopsi. 

Bila ditemukan hidrone"frosis atau ginjal tidak ber:fungsi, maka 1a 

dimasukkan ke dalam stadium III. Stadium klinik tidak boleh 

berubah bila sudah ditetapkan. 
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Tal>el II. S tadnlm klinik kanker serviks (FIGO 1985).18 

StadIum 0 Karsinoma in situ 

Stadium I Karsinoma terl>atas pada uterus 

Ia Diagnosis secara mikroskopik 

Il> 

Stadium II 

Stadium III 

Stadium IVA 

IVl> 

DIAGNOSIS 

la1 Invasi:f pada stroma minimal 

Ia2 Kedalaman in vasi < 5 mm, diameter lesi 
< 7 mm 

Stadium I lainnya 

Karsinoma meluas keluar uterus, tetapi l>e­
lum mencapai dinding panggul atau 1/3 d i s ­
tal vagina 

IIa Belum mencapai parametrium 

IIl> Mencapai parametrium 

1/3 distal vagina, dinding panggul dan atau 
ditemukan hidronerrosis. 

IlIa 1/3 distal vagina 

IIIl> DindIng panggul a ta u hldronerrosis 

Mukosa vesika urinaria/rektum/keluar rongga 
pelvis. 

Metastasis jauh 

Untuk menegakkan diagnosis dan stadium klinik perlu d ipe rhat.i-

kan anamnesis. gejala klinik, pemeriksaan ":fisik dan pemeriksaan 

penunjang lainnya. 

Data yang perlu diidentirikasi pada anamnesis melip uti riwayat 

perkawinan dan persalinan, aktivitas sekstial , penyakit yang per-

nah dideri ta, seperti in":feksi H PV, dan herpes g enitalis serta 
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keadaan sosial ekonomi. Serlng gejala kelainan pada serviks mun­

cul sebagai perdarahan sesudah bersanggama, yang kemudian bertam­

bah menjadi metrorragi dan selanjutnya menjadi menorragi. Bila 

lesi menjadi nekrotik akan keluar cairan kekuning-kuningan, ber ­

bau dan sering bercampur darah. Nyeri di pelvis atau hipogastrium 

dapat disebabkan oleh tumor yang nekrotik atau radang panggul. 

Bila muncul nyeri di daerah lumbosakral maka harus diingat ke­

mungkinan ter jadlnya hidrone:frosis atau penyebaran ke kelenjar 

getah bening para aorta yang luas ke akar lumbosakral. Proses 

kanker di kelenjar getah bening regional dan dinding panggul yang 

kemudian meluas mengenai pleksus sakralis dapat menimbulkan rasa 

nyeri di daerah panggul dan tungkai bawah. Nyeri di epigastrium 

tlmbul bila penyebaran mengenai kelenjar get.ah bening para aorta 

yang lebih t.inggl lagi. Gejala-gejala hematuria a ta u perdarahan 

per anum t.lmllul lllla sudah ada Invaslr ke vesika urinarla at.au 

rektum. Bengkak pada tungkai dan daerah inguinal disebabkan oleh 

obst.ruksi . saluran getah bening di daerah lumbal. Pada stadium 

yang lebih lanjut. dapat menimbulkan gejala kakheksia dan :fistu­

lasi yang menyebabkan urin dan tinja · keluar melalui vagina (:fis­

tel vesiko-vagina atau rekto-vagina). Bila sudah ter jadi metas­

tasis jauh dapat timbul gejala-gejala lain sesuai dengan lokasi 

organ yang terkena. 

Prosedur diagnosis selanjutnya meliputi pemeriksaan risi k 

dan pemeriksaan dalam melalui vagina dan rektum. Pemeri ksaan 

:fislk untuk mencari anak sebar. mlsalnya dl kelenjar get ah bening 

(supra klavikula, int.ra klavikula. lipat ketia k . dan ingulnal) 

atau organ- organ lainnya sepertl paru-paru d a n hatL Perab aan 

ginjal perlu dilakukan untuk mencar i ada tidaknya h idro ne:frosis. 
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Sedangkan pemeriksaan dalam unt.uk menilai permulaan proses di 

dalam panggul. 

Pemeriksaan sit.ologl (t.es Pap) dapat. mendet.eksi kanker inva­

si:f, t.et.api diagnosis past.i harus dit.ent.ukan berdasarkan pemerlk­

saan hist.opat.ologik. Pada lesi yang keeil biopsi dapat. dllakukan 

dengan bimbingan kolposkopi. 

Pemeriksaan lain yang dllakukan baik unt.uk menilai perluasan 

proses maupun persiapan pengobat.an meliput.i uji laborat.orik, 

radiologik (:foto · para dan Pielogra:fi Int.ra Vena), sitoskopl dan 

rektoskop1. U ji labora torlk terdiri dar1 darah tepi, kimia darah 

meliputi :fungsi hati dan ginjal. Bila ditemukan gangguan :fungsi 

ha ti mungkin ada metastasis di hati, sedangkan hiperkalsemia 

dapat menunjukkan proses di tulang. Pielogra:fi Intra Vena (PIV) 

bertujuan untuk menilai anatomi dan :fungsi ginjal. Pada tahun 

1977 Komite Onkologi FIGO telah menetapkan bahwa setiap penderi ta 

dengan bendungan ureter sebelum pengobatan tanpa diketahui penye­

bab yang jelas harus dianggap karena penyebaran proses. Sitoskopi 

dan rektoskopi dianjUrkan pada setiap pender ita walaupun .berbagai 

penelitian menunjukkan tingkat kegunaan yang rendah pada stadi um 

I. Pemeriksaan sitologi urin dan hematest tinja eukup memad a i 

untuk keperluan skrining. Pada penderita dengan keluhan traktus 

digestivus sebaiknya dilakukan pemeriksaan Ba-enema. 

Man:faa t pemeriksaan lim:fangiograi.'i a ta u CT-Scan perlu 

dipertimbangkan mengingat ketelitiannya terbatas serta mahal. 

Sedangkan pemeriksaan petanda ganas (tumor m a rker), seperti 

CEA (Carcinoma Embryonic Antigen) dan anti gen tumor TA--f 

hanya berman:faat untuk monitoring hasil p engobatan.19,20 
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PENGOBATAN. 

1. Operasi RadikaL 

Dalam 10 tahun terakhir lni operasi radikal Wertheim MeIgs 

atau dikenal juga dengan nama histerektomi radlkal tipe III 

menurut Plver dkk,21 Makin umum dlkerjakan terutama pada 

kanker serviks stadlum Ib dan IIa, karena memberikan hasil 

yang cukup baik, sejajar dengan radioterapi. 

Banyak modi:fikasi dari teknik operasi radlkal tetapi 

umumnya bertujuan mengeluarkan uterus, adneksa, parametrium 

kelenjar getah bening obturatoria/iliaka eksterna/hipogastri­

ka/iliaka komunis, jaringan paraservikal, jaringan paravagi­

nal, ligamentum kardinale. ligamentum sakraouterina, dan 1/3 -

1/2 vagina bagian proksimaL Radikalitas dari operasi ini di­

landasi at as pengetahuan ten tang penyebaran kanker serviks 

ya.."1g umumnya ter jadi secara lim:fogen dan penyebaran langsung 

ke parametrium, korpus uteri, vagina, vesika urinaria dan 

rektum. 

Bel>erapa keuntungan operasi radikal dibandingkan dengan 

radioterapi, an tara lain ialah : 1) eksisi serviks dan uterus 

dapa t mencegah timbulnya residi:f pad a organ tersebut ; 2) 

:faktor radioresisten dapat dicegah ; 3) ovarium dapat diting­

galkan sehingga :fungsi hormonal dapat dipertahankan, khususnya 

pada penderita usia muda. Metastasis ke ovarium pada kanker 

serviks sang at jarang ter jadi; 1) e:fek samping akibat radiasi 

pad a vesika urinaria dan rektum tidak ada; 5) waktu pengo­

batan lebih singkat ; 6) kelainan patologik pada adneksa dapat 

dlangkat, dan radang kronis akibat radiasi dapat dihindarkan ; 
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7) radias1 pada jar1ngan sehat dapat d1hindari ; 8) tindakan 

operas1 memberikan 1n:formas1 yang leblh baik sehingga rencana 

pengobatan dapat dibuat lebih tepat ; 9) pengobatan tambahan 

(second line therapy) bila diperlukan lebih mudah diberi-

kan ; 10) memberikan e:fek psikologik pada penderita karena me-

rasa penyakitnya sudah dikeluarkan.22 

Untuk mendapatkan hasil pengobatan yang baik dengan mor-

talitas dan morbiditas seminimal mungkin. perlu adanya sekeksi 

penderita yang cakap untuk dioperasi. Penentuan stadium secara 

teliti sangat menentukan keberhasilan operasi ini. Pend~rita 

dengan penyakit jantung dan kelainan ginjal, serta usia tua 

(post-menopause) tidak cocok untuk dioperasi. Pada bentuk 

serviks seperti kendi maka kemungkinan penyebaran ke kelenjar 

getah bening pelvis menjadi lebih besar. Oleh karen a itu tipe 

lesi demikian tidak cocok untuk dioperasi. Penderita yang 

gemuk juga tidak cocok untuk dioperasi karena sulitnya medan 

operasi. Sebagai patokan penderita yang eoeok dioperasi adalah 

penderita yang mempunyai indeks obesitas kurang dari 0,65 . 

• 

Indek 

Lingkaran perut (sm) 
Bera t badan (kg ) + -----------------

2 
obesitas 

Tinggi badan (em) 

Perkembangan teknik operasi radikal telah mengalami ba-

nyak mod.i:fikasi. ModiIikasi tersebut bertujuan untuk mempermu-

dah operas1, memperkecil komplikasi, meningkatkan angka keta-

hanan hidup penderita dan mempersingkat waktu operas1. Salah 

satu diantaranya adalah yang dikembangkan oleh Okabayashi. 
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Teknik ini d1 Jepang send1ri juga sudah mengalam1 modi:fikasi. 

Tiga hal penting dalam prosedur Okabayash1 adalah23 

1) peman:faatan rongga avaskuler ; 2) memotong ligamentum rek­

touter ina sebelum menangani rongga vaskuler d1 parametr1um ; 

3) d1seksi ureter dllakukan pada akhir prosedur karena mobili ­

tas uterus lebih baik. Operasi radikal harus dilakukan secara 

sistematis dan diawal1 dengan eksplorasi, lim:fadenektom1 dan 

akhirnya histerektom1. Eksplorasi bertujuan menilai perluasan 

tumor sehingga dapat ditentukan apakah radikalitas operasi 

dapat tercapai atau tidak. Pada eksplorasi dilakukan pemer1k ­

saan sediaan beku kelenjar getah benlng para aorta dan bila 

periu pada daerah-daerah yang dicurigai. Bila ternyata terda­

pat metastasis pada kelenjar para-aorta maka operasi dih€nti­

kan dan pengobatan diganti dengan radiasi. Tahap selanjutnya 

adalah tindakan l1m:fadenektomi pelvis. Pengangkatan kelenjar 

getah bening harus dilakukan secara en hlock. Diseksi d i ­

mulai dari kelenjar getah benlng :femoralis super:fisialis ke 

arah prokSimal dengan mengangkat kelenjar getah ben1ng sepan­

jang arteri iliaka eksterna, dan kelenjar getah bening obtura-

toria. Kemudian dilakukan diseksi dari bi:furkasio aorta 

mengangkat kelenjar getah bening iliaka komuni s ke arah distal 

dengan mengangkat kelenjar getah bening iliaka eksterna, ilia­

ka lnterna dan bertemu dengan hasil diseksi dari arah distal. 

Tahap terakhir adalah prosedur histerektomi yang terdi r i dari 

lima langkah yaitu : 1) membebaskan rektum dan vesika urinaria 

; 2) membebaskan dan meretraksi ureter dari arah d i s tal ; 3) 

mengisolasi dan memotong ligamentum yan g menggantung uterus 

dan vagina ; 1) amputasi vagina ; 5) rekonstruk s i. 
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Faktor-:faktor prognosis utama pada kanker serviks stadium Ib 

yang dilakukan histerektomi radikal ialah metastasis ke kelen­

jar getah ben1ng pel vis dan diameter lesi primer .16 Sall 

dkk21 mendapatkan kejadian residi:f pada 39" kasus dengan 

metastasis ke kelenjar getah bening pel vis. Di lain pihak Kreb 

dkk25 melaporkan angka kejadian residi:f sebanyak 60" pada 

kasus-kasus dengan metastasis ke kelenjar getah bening pelvis. 

Diameter lesi primer berkaitan dengan metastas1s ke kelenjar 

getah bening pel vis. Blla diameter lesi primer kurang dari 3 

sm, maka metastasis ke kelenjar getah bening pel vis di temukan 

sebanyak 21,2", sedangkan bila lebih dari 3 sm sebanyak 

35,2".26 Pemberian radiasi pada kasus-kasus dengan metas­

tasis kelenjar getah bening pelvis ternyata tidak dapat 

memperbaiki survival. 27 

Penelitian-penelitian lain telah pula dilakukan untuk mengeta­

hui hubungan antara perangai histopatologik dengan kejadian 

residi:f. Van Nagel128 mendapatkan angka kejadian residi:f 

sebanyak 10" pada kanker serviks jenis epltel sel skuamosa dan 

39" pada jenis adenokarsinoma. Sedangkan Chung dkk29 mene­

mukan lr--' pada karsinoma sel skuamosa dan 13" pada adenokarsl­

noma. Penelitian terhadap derajat di:ferensiasi sel menunjukan 

bahwa semakin sel tidak berdi:ferensiasi maka semakin buruk 

prognosisnya. Pada kasus-kasus dengan di:ferensias1 sel buruk 

73" akan mengalam1 residi:f, sedangkan pada di:ferensias1 sel 

sedang sebanyak 65" dan 6,6" pada di:ferensiasi sel baik.29 

Dilain pihak, Burke dkk5 dan Sjamsuddin dkk1 t i dak 

mendapatkan hubungan yang bermakna antara kejad1an resid i:f 

dengan deraja t di:ferensiasi sel. 
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2. Radioterap1. 

Radias1 peng10n pada kanker serv1ks mempunya1 2 tujuan. 

yaitu tujuan kurat1:f dan tujuan pal1ati:f. Tujuan kurati:f 

d.i:berikan pad a kasus-kasus stadium I-III. sedangkan pengobatan 

paliati:f pada kasus-kasus stadium IV. Untuk mencapai tujuan 

pengobatan kurati:f diperlukan metode radiasi gabungan antara 

radiasi eksterna dan radiasi interna (radiasi 1ntrakaviter). 

Dosis yang dapat diberikan di daerah tumor primer sampai 

dengan titik A (2 sm dari aksis kana lis servikalls dan 2 sm d i 

atas :forniks .kanan dan kiri) dengan kombinasi radiasi eksterna 

dan interna adalah 1.600 -+ 2.600 rad.31 Metode ini memung­

kinkan sebagian dinding belakang vesika urinaria dan dinding 

depan rektum menerima dosis yang masih dapat ditolerir, seba­

nyak 6.000 rad. 

KANKER SERVIKS RESIDIF 

Meskipun konsensus umum menunjukkan bahwa operasi dan 

radioterapi pada kanker serviks telah mencapai e":fek maksimal. 

tetapi kegagalan mengontrol tumor dan penyebaran regional 

mas1h merupakan masalah dalam 10 tah un terakhir ini. Pola 

kegagalan dari pengobatan kanker serviks baik operasi maupu n 

radioterapi, ditandai dengan kejadian residi:f. Li ma pulu h 

persen residi:f pada kanker serviks secara keseluruhan terjadi 

pada tahun pertama, dan 75" dalam 2 tah un sesudah pengoba tan. 

Sembilan puluh lima prosen kematian akibat kegagal a n pengo­

ba tan ter jadi dalam 5 tahun pertama.16 
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Tanda dan gejala klinik. 

Penurunan berat badan sering menjadi petunjuk adanya 

residi:f. Meskipun demikian hal ini tidak dapat menjadi pe­

gangan terutama pada bulan-bulan pertama post radiasi oleh 

karena proses katabolisme radiasi dan penyulit yang tlmbul 

dapat juga menimbulkan keadaan lni. Slmptom lain yang sering 

ditemukan ialah nyeri siatik. Nyeri lainnya dapat timbul, di 

daerah lipat paha, pinggang, betis, bokong, vagina, pelvis, 

pubiS, dan lain-lain. Nyeri punggung dapat disebabkan juga 

oleh proses metastasis atau :fibrosis. · Nyeri punggung dapat 

disebabkan juga oleh proses metastasis ke vertebra atau obs­

truksi ureter. Nyeri abdomen tlmbul bila ada metastasls ke 

daerah abdomen atau para-aorta. Sedangkan nyeri dada dapat 

disebabkan oleh metastasi ke paru-paru. Edema tungkai dapat 

merupakan gejala pertama yang muncul, karena penyumbatan salu­

ran getah bening atau sistem vena ilia:fermoral. Metastasis ke 

paru-paru akan menimbulkan gejala-gejala batuk atau hemopti ­

Sis. Perdarahan pervaginam atau :fluor albus yang encer, berbau 

atau purulent dapat sebagai petunjuk adanya metastasls sentral. 

Tabel III. Gejala Klinik kanker serviks residi"f 

Berat badan ·menurun 

Edema tungkai 

Nyeri siatik 

Fluor encer./purulen berbau 

Perdarahan pervaginam 

Batuk, hemoptisis, nyeri dada 
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Diagnosis 

Tes Pap hanya positi:f kalau ada residi:f di daerah sen­

tral (vagIna, serviks). Sitologi bilasan bronkus dilakukan 

bila ada metastasis ke paru-paru tetapi tak terlihat dengan 

pemeriksaan radiologik, karena sering gejala muncul beberapa 

bulan sebelum terlihat dengan pemeriksaan radiologik. Pemerik­

saan sitologi juga perlu dilakukan bila ada metastasIs dengan 

e:fusi serosa (serous effusion), meskipun hasilnya tidak 

s~lal u posi ti:f. 

Blla tes Pap poslti:f, maka perlu dilakukan biopsi. Begitu 

Juga hIla ada pembesaran kelenjar getah bening peri:fer, l,esi 

di vagIna, genitalia eksterna atau daerah lainnya yang 

terkait. 

Plelogra:fi Intra Vena dapat mengetahui tumor yang timbul 

di kelenjar getah bening paraaorta, dinding panggul, paramet­

rium atau vesika urinaria. Tumor tersebut dapat mendesak atau 

menyumbat ureter, sehingga akan timbul hidroureter, hidrone­

:frosis atau gangguan :fungsi ginjal. Foto toraks dilakukan bila 

ada kecurigaan metastasis ke paru-paru, dan bila negati:f dapat 

dilanJutkan dengan pemeriksaan tomogram. Pemeriksaan sistos­

kopi atau proktosigmoidoskopi diperlukan misalnya bila perda-

rahan per an um. Pemeriksaan sken radioisotop (radioisotop 

scan) untuk mengetahui metastasis blla ada simpton tetapi 

dengan pemeriksaan radiologik negati:f. Perluasan tumor dinllai 

dengan melakukan CT-SGaJ'l. In:formasi yang dlperoleh dari 

CT-sGaJ'l harus dilanjutkan dengan prosedur asplrasi sitolo­

gi a ta u biopsi jaru to hal us (T ru-Cut), sehingga jaringan 

yang diperoleh dapat dlnilai secara sitopatologik. 
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B Ilv lUf'>lOLOGI Tl:...TI'.10R. 

PANDANGAN UMUM 

Seperti halnya s1stem sara:f pusat dan Slst.em endokr1n, S1S­

tem lIDun dlperlukan antara laIn untuk mempert.ahankan homeostasis 

dan melest.arikan derajat kesehatan optimal. Hal Ini disebabkan 

karena sistem Imun tubuh tidak saja sebagal benteng pert.ahanan 

tubuh terhadap serangan kuman penyakit, tetapi Juga terhadap 

setiap pertumbuhan abnormal serta asing dalam tubuhnya. Kalau 

dikatakan bahwa - Dokter-dokter masa depan adalah imunisator­

mung kIn hal ini merupakan ramalan yang terlalu Jauh ; tet.api 

pendapat llli merup::tkan anggapan kuat di awal abad ini. 

Berdasarkan pengetahuan tentang eksperimen transplantasl 

telah terbukti bahwa sistem imun tubuh dapat menghancurkan Ja­

ringan alogra:f.9,32 Keadaan ini menunJukkan bahwa sistem Imun 

dapat mengenal adanya antigen aSIng, dan membedakannya dengan 

antigen dirinya sendiri. Paul Ehrlich pada tahun 1908 menegakkan 

postulat bahwa sel kanker yang timbul di dalam t.ubuh akan menga­

lami perubahan pada membrana selnya sehingga dia dianggap aSlng 

oleh t. ubuh sendiri." Sel kanker memiliki antigen khusus yang 

terletak di dalam inti dan atau pada permukaan sel. AntIgen yang 

muncul ini berstfat spesi:fik untuk setiap tumor, dan dinamakan 

Tumor Spes If ic Antigen (TSA) atau lebih dikenal dengan nama 

Tumor Specific Transplantation Antigen (TSTA).7 Dikenal 1 

macam antigen sel kanker, yaitu antigen onko:fetal, antigen akibat 

" Dik u tIP dari Ha1l32 
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karsinogen klmia, antigen akibat virus DNA <lan antigen aklbat 

virus RNA. Variasi <lava proteksi terhadap pertumbuhan tumor yang 

dihasilkan oleh lmunlsasl suatu tumor menggambarkan <lerajat 

antlgenisltas tumor, yaltu <lava prokteksl total. parslal at au 

nihil, sesuai dengan antigenisltas kuat, sedang atau lemah/non­

antigenlk. Umumnya tumor-tumor yang diinduksi secara klmiawl dan 

oleh virus mempunyai derajat antigenisitas berbagai tingkat, 

sedangkan tumor yang tumbuh spontan mempunyai <lerajat 

an tlgenisl tas rendah a ta u non-an tlgenlk. Dlsamping ekspresi 

antigen khas tumor, pad.a tumor-tumor yang diinduksl virus dapat 

dltemukan ekspresi antigen virus. Peranan virus pada onkogenesi s 

binatang maupun manusia telah banyak dipelajari. Hubungan Human 

papillomav irus (H PV) dengan karsinoma serviks <lan karsinoma sel 

skuamosa vulva telah dibuktikan dengan pemeriksaan-pemeriksaan 

lmunologik dan virologik. 

Beberapa percobaan lain menunjukkan bahwa pada binatang-binatang 

yang telah di imunisasikan mempunyai kesanggupan untuk menolak 

suatu dasis sel kanker yang biasanya dapat membunuh. Pada pende­

rita de:fisiensi imun atau mendapat pengobatan imunosupresi, 

ditemUkan keganasan 200 kali lebih besar daripada yang diperkira­

kan. 32 Disamping itu peristlwa regresi pada sebagian NIS dan 

penyakit Aquired Immunodeficiency Syndrome (AIDS) merupakan 

bukti lain dari peran mekanisme lmun dalam tubuh manusla33 ,31 

Sementara itu harus dipahami bahwa kanker yang dia n ggap 

bersi:fat antigen dapat merangsang timbulnya respons imun. namun 

pada saat yang sama kanker tersebut dapat terus tumbuh dan membu­

nub penderita. Bahkan kalaupun kanker tersebut t ela h diperkecil 

dengan operasi atau radioterapi. sedangkan s i sa sel-sel kanker 
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tetap tenang selama berbulan-bulan atau bertahun-tahun. sehlngga 

memungkinkan waktu yang CUkUp pada sistem Imun untuk mengumpUlkan 

cadangannya. namun hasilnya bisa tetap sama. dimana kanker terse­

but dapat tumbuh lag1 dan membunuh penderlta. Meskipun demikian 

banyak ahli-ahli imunologi yang tetap berusaha membukt1kan bahwa 

penderita kanker adalah imunoinkompeten sehingga tidak dapat 

menghasilkan respons imun yang cukup untuk membunuh kankernya. 

Dikatakan selanjutnya bahwa yang menyebabkan keDiatian penderita 

adalah respons imun yang tertekan dan bukan karena keganasan 

kanker tersebut. Orang sehat dengan mekanisme imun yang tidak 

terganggu dapat segera membasmi kanker . sesaat penyakit itu tim-

bul. Oleh karena itu. sistem imun yang beker ja eyektiy serta 

respons imun yang adekuat diperlukan untuk memungkinkan berlang­

sungnya proses penyembuhan yang optimal pada cedera imunologik. 

SEL-SIT. SISTEM IMUNIT AS TUBUH 

Imunitas merupakan mekanisme yisiologik tubuh yang berupa 

kemampuan untuk mengenal benda asing (antigen) yang masuk kedalal!1 

tubuh, untuk kemudian menetralkan. mencernakan serta melenyap­

kannya. dengan atau tanpa mengalami kerusakan tubuh itu sen­

diri.35•36 Sistem imun ini merupakan jaringan atau kumpulan 

sel-sel yang letaknya tersebar di seluruh tubuh. Terdapat berba­

gai jenis sel dan komponen-komponen plasma yang berperanan pada 

sistem imun. namun peranan yang terpenting dimainkan oleh makro­

Tag, lim:fosit T dan limyoslt B. serta sel Nol. 

1. Makroyag. 

Sekali antigen aslng menembus pertahanan lokal. maka akan 
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ter jadl awal darl pertahanan sistemik, dan peranan ini teruta­

ma dilakukan oleh makro£ag.37 

Makro£ag berasal dari monoslt yang berada dldalam pembuluh 

darah. Blla monosit Ini bergerak ke jaringan tertentu, maka 

monosit akan berubah menjadl makro£ag tertentu. Dl jaringan 

:fibrilar, monosit menjadl histiosit (sel makro£ag), di hati 

monosi t menjadi sel Ku:f£er, di paru menjadi makro:fag be bas, di 

rongga perut menjadi makro:fag perut, di jarlngan tulang 

menjadi osteoblas, dan di susunan sara:f pusat menjadi sel 

mlkroglia. Menurut :fungsinya, makro:fag dapat dlbagl menjadi 2 

golongan self yaitu makro:fag pro:fesional dan makro:fag sebagai 

Antibody Presenting Cell (APC).38 Namun demikian ada 

pula makro:fag yang memiliki kea.ua £ungsi tersebut. 

1.1 Makro:fag pro:fesional. 

Makro:fag yang besarnya lebih kurang 12 sampai 20 um, 

memperlihatkan gerakan amuba. dan mempunyai reseptor ter­

tentu d.i permukaannya. an tara lain reseptor untuk menerima 

an tibodi IgE dan IgG. serta reseptor un t uk menerima kom-

plemen C3. Kea.ua reseptor Ini pentlng dalam mekani sme 

:fagositosis. Selain itu beberapa enzim yang dikeluarkan . 

seperti mieloperoksidase. superoksidase. dan lisozi m. j uga 

mempunyai peranan dalam usaha mematikan/menghancurkan an­

tigen asing. Bahan -bahan lain yang dllepaskan oleh makro­

:fag an tara lain ialah komplemen dan inter:fe r on. yang 

kesemuanya in1 member1kan konstri bus1 dal am s i s tem imun 

nonspes1:fik. Makro:fag juga mempunyai reseptor nnt.uk inter­

:feron dan lIIigration inhibition f a ctor (HIF). Selanjut-
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nya makrofag dapat d1akt1fkan oleh macrophage activating 

factor (HAF) yang dllepas oleh l1mfos1t T yang tersens1-

tisas1. 

1.2.Antibody presenting cell (APe) 

Kebanyakan antigen yang masuk kedalam tubuh d1teIDukan 

bebas atau ter1kat pada permukaan sel Ape.Antigen ter-

sebut harus d1bawa oleh sistelD l1m'fat1k menuju organ 

l1mfatik sekunder seperU l1mpa dan kelenjar getah bening, 

sebelum d1 presentasikan ke sel-sel lim'fosit. Sering anti-

gen harus diproses terleb1h dahulu oleh APe sebelum 

dapat d1kenal oleh l1m'fos1t. Sebaglan antigen dapat tetap 

berada di kelenjar getah bening untuk waktu yang lama dan 

memberikan rangsangan antigen untuk waktu bertahun-tahun, 

tergantung pada jenis antigen. 

monosit nla.k.nlbg. tikus 
monosit n,&ltrofag 

manusi:a 

Gambar 2. Reseptor pada lIlonosit/makrO'fag.37 
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2. Limrosi t T dan B 

Limrosi t T dan B termasuk golongan sel limroid yang pad a 

perkembangannya mel1batkan dua bagian sistem limroid, 

yaitu39,10,11 : 1) bag1an sentral yang terd1ri dari sumsum 

tulang, timus dan bursa equivalent tissue. Bagian lni ter­

libat dalam d1rerensiasi sel limroid induk (stem cells) 

menjadi l1mrosit T ; 2) bagian perirer terdiri dari kelenjar 

limre, limpa dan gut associated lYlllphoid tissue (GALT). 

Sistem GALT terdiri dari tonsil, usus buntu dan tonjol 

Peyer berpengaruh dalam direrensiasi sel induk menjadi limro­

sit B.31 Direrensiasl limrosit T selama perkembangannya 

dibawah pengaruh· kelenjar timus, baik secara langsung oleh 

epitel timus, ataupun lewat sistem hormonal sepertl timo­

sin.35 LimIosi t T dan Bini beredar didalam darah, limpa 

dan jaringan limroid perirer. Kedua macam sel limroid ini ti­

dak dapat dibed.akan dengan mikroskop cahaya biasa, akan tetapi 

dengan mikroskop elektron ditemukan bahwa villi pada permukaan 

limrosit T lebih banyak dan bentuknya lebih tumpul dibanding­

kan dengan sel B. Limrosit T mempunyai reseptor pada permukaan 

sel yang dapat mengikat sel darah merah biri-biri. Petanda 

permukaan (surface marker) tersebut dapat digunakan untuk 

membedakannya dari l1mrosit B dengan cara pemeriksaan roset­

te dan teknik imunorluoresen. Limrosit yang beredar didalam 

darah dan sistem getah bening terdiri dari 60 - 80" limrosi t 

T, dan 20 - 10" limrosit B, sedangkan didalam limp a 15" l1mr o­

sit T dan 55" limrosit B.12 

Limrosit B memproduksi antibodi humoral melalui s el plas­

ma akibat rangsangan antigen berupa suatu i munogl obulin (Ig) 
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.UR .... EKI'ALEM 

aEL PLA8MA 

Gambar 3. Perkembangan lim~osit.31 

yang kita kenaI ada lima kelas yaitu IgG, IgM, IgA, IgD dan 

IgE. Imunoglobul1n in1 kemudian dilepas tetapi sebag1an menem-

pel pada permukaan sel yang selanjutnya beri:ungsi sebagai 

reseptor antigen. Kebanyakan reseptor limi:osit B per1i:er 

mengandung IgM dan IgD. dan hanya be:berapa sel ,yang mengandung 

IgG, IgA, serta IgE pada permukaannya. Antibodi ditemukan pada 

tahun 1880 dan ternyata bahwa untuk menginakt1i:kan antigen 

asing antibodi tersebut mas1h memerlukan bantuan komponen lain 

yang disebut komplemen (complement = C). Komplemen merupa-
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kan salah satu slstem enzlm dalam tubuh yang terdlrl at as 9 

jenis protein (Cl-C9).38 Dalam usaha tubuh untuk menghan­

curkan antigen lIIelalul komplemen. serlng ter jadi kerusakan 

jaringan d1 samping proteksl yang d1peroleh. Komplemen dltelllu­

kan dalam s1rkulasl pada keadaan yang tidak aktl:f. yang setiap 

saat dapat d1aktl:fkan. Bel>erapa l>ahan dapat mengaktl:fkan kom­

plemen dengan akibat dllepaskannya l>erbagai mediator yang mem­

punyai s1:fat l>lologlk. Berbagai mediator yang dilepas pada 

saat komplemen diakti:fkan. an tara la1n ialah Clqrs. yang me­

n1ngkatkan permeal>ilitas vaskular ; C2. yang mengakti:fkan 

kinIn; C3a dan CSa. yang bersi:fat kemotaksis ; C3b. yang ber­

rungsi sebagai opsonin ; C1b. yang berrungsi sebagai opsonin ; 

CS-6-7. yang ber:fungsi sebagal khemotaksis.39 

Lim:fosit T yang berkembang dibawah pengaruh timns menjadi 

sel yang imunologlk kompeten. dlperlukan untuk membangkitkan 

respons imun yang diperkirakan adalah T-lymphocyt.es induced 

cell mediat.ed immunit.y.36 

Dikenal 5 jenis subpopulasi l1m:fosit-T. yaitu:12•13 

a. Lim:fosit T yang membentuk lim:fokin. 

Dalam supernatan biakan lim:fosit T dapat ditemukan berbagai 

l>ahan yang mempunyai e:fek biologik. Bahan-bahan tersebut 

disebut lim:fokin dan dilepas oleh lim:fosit yang tersensiti­

sasi. Lim:fokin ini mempunyai kegiatan sebagai HAF dan 

HI F; kedua :faktor ini diperlukan untuk meningkatkan 

kegia tan :fagosi tosis oleh makro:fag. Di samping it u lim:fok1n 

meningkatkan kecenderungan pencairan proses perkejuan yang 

semisolid melal ui peningka tan kadar enzim hidrolitik di 

dalam tubuh makro:fag. Dewasa ini dikenal beberapa lim:fokin. 
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diantaranya ialah interleuk1n. 

b. Lim:fosit T sebaga1 sel pembantu (helper cells = sel Th) 

Subpopulas1 l1m:foslt T in1 berperan pada pembentukan sel­

plasma dar1 l1m:fosi t B. Imunoglobul1n yang dlperoleh dar1 

sel-plasma (lgG, 19M) berperan pada proses opsonisasi de­

ngan tUjUan menlngkatkan :fagosltosis oleh makro:fag. 

c. Lim:fosit T sebagai sel sitotoksik (cytotoxic cell = sel 

Tc). Diperkirakan subpopulas1 ini berperan pada proses 

respons Immun melalul pembentukan in:flltrat lim:fos1ter. 

d. Lim:fosit T sebagal lIlelllory cells (sel T-pengenal). Sub­

populasi l1m:foslt T in1 beker ja spesi:f1k dan akan seger a 

mengenal antigen berdasarkan illllllunolog ic lIlelllory. Mela­

lui jemba tan protoplasma illllllunolog ic melllory ini dilim­

pahkan dari satu lim:fosit ke lim:fosit lain (transfer of 

illllllunolog ic lIlelllory) dan membentuk imun1tas yang beker ja 

lama. 

e. Lim:fosit T sebagai sel penghambat (suppressor cell = sel 

Ts). Subpopulasi in1 berperan sebagai penghambat pemben­

t uk an imunoglobulin oleh sel plasma. Kegia tan berlebihan 

dari subpoPUla.s\ in1 menyebabkan ter jadinya imunode:fi­

siensi. 

3. Sel Nol a ta u sel populasi ketiga. 

Sebagi.an sel lim:foid tidak mengandung petanda seperti yang 

ditemukan pada permukaan lim:fosit T dan B, dan golongan sel 

lim:foid ini dinamakan sel nol a ta u sel populasi ketlga.38 

Sel-sel tersebut mempunyai reseptor untuk :fraksi Fc a ntlbodi 

IgD dan reseptor untuk C3. Akhir-akhir ini d i duga b ahwa go­

long an sel nol terdiri atas sel NK (natural killer) dan 
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sel e:fektor antibody t1ependent cellular cytotoxic ity 

(ADCC J. yai t u sel K (x l1ler). Secara mor:fologik sel HK 

menyerupal l1m:fos1t yang mengandung banyak sltoplasma dengan 

granul yang bers1:fat azurO:fil.11 Sel HK mempuIiya1 reseptor 

tertentu d1permukaannya, antara lain reseptor untuk mener1ma 

lnter:feron J dan al:fa (IFH-J dan IFN-al:fa), interleukln-2 (IL-

2). IFN-J dan IFN-al:fa dapat merangsang sel NK baik secara 

langsung maupun Udak langsung melalui lim:fosit T. 

1. 

CR.l 

CR2 

sci B tikus 

Lyl 

sci B manusia 

ME-R 

CR.l 

CR2 

Gambar 1 . Petanda permukaan l1m:foslt.38 
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RESPONS DAN MEKANISME IMUN TUBUH TERHADAP KANKER. 

Homeostasls lmunologlk pada hakekatnya dldasarkan pada ke­

selmbangan peranan antara l1m1:os1t T. llm1:os1t B dan makro1:ag. 

Balk llm1:os1t T maupun l1m1:os1t B dapat bereaksl terhadap antlgen 

tumor. Respons 1m un melalul pengerahan makro1:ag. llm'1:os1t T dan 

l1m1:os1t B. membangkltkan slstem lmun yang dlkenal sebagal Cell 

Mediated Immune Respons yang mengatasl antara laln penyaklt 

kanker. Blla slstem 1m un mendapat rangsangan antlgen tumor. maka 

ada 2 respons imun yang dapat ter jadl. yaltu: 1) respons imun 

nonspes1Tlk. dan 2) respons 1m un spes1T1k. 

Respons imun nonspesifilc. 

Respons lmun nonspesi1:1k dibangk1tkan melalu1 pengerahan 

makro1:ag yang beker ja secara 1:agos1tos1s dan merupakan respons 

imun yang pertama dan dapat dlkerahkan sewaktu-waktu. sela1n net­

ro"fil dan monos it. Supaya dapat ter jadi "fagositosis maka sel-sel 

"fagosit tersebut harus berada dalam jarak dekat dengan partikel 

atau antigen sasaran. Untuk mencapai hal tersebut maka "fagosit 

harus bergerak menuju arah sasaran. dan hal in1 dimungklnkan 

l>erkat d1lepaskannya "faktor atau zat tertentu yang disebut "fakt or 

leukotaktik atau khemotaktlk oleh sistem komplemen. Hakro1:ag yan g 

akti"f dapat membunuh sel tumor dengan cara :37 

1. Sltostatik. yaitu penghambatan prol1:ferasi sel tumor oleh 

:faktor tertentu. antara lain H202 yang dlhasllkan oleh 

makro:fag. 

2. Sltolisis. yaitu pengurangan sel tumor oleh :faktor tertentu 

yang dibebaskan oleh makro:fag setelah sel tumor dlkenal oleh 
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antibodi IgG yang bersatu dengan reseptornya. 

3. Lisosomal 

Cara Ini dibagi dalam beberapa tahap : 

a. Pengenalan an ttbodi IgG oleh reseptor makro:fag 

b. Pembentukan :fagosom. Makro:fag membentuk kakl palsu (pseudo-

podie) yang selanjutnya membuat :fagosom. pembentukan :fago-

som menyebabkan stimulasi sltokrom B. yang membantu pengo-

lahan menjadi OH rad i kal dan 

c. Pembebasan enzim l1sosom. Enslm ini dibagian dalam dari 

makro:fag mengandung asam :fatase. yang dengan peroksidase 

dan halide, akan membentuk senyawa beracun. yaltu hipohalit 

(H2 0 2 enzyme peroksidase .llalide). 

5elain itu makro:fag mampu menghasilkan senyawaan yang d i namakan 

Tumor Necrosis Factor (TNF) dan diduga bahwa senyawaan ini 

polimorf neutro61 

malaofag yang diaktifkan 

Gambar 5. Imunitas nonspesi:flk terhadap tumor.36 
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ber:fungsi untuk membunuh sel tumor.38 Dlsamplng :fagosltosiS, 

respons imun nonspes1:f1k yang lain adalah reaksi in:flamasi. Reak­

s1 in1 ter jadi ak1bat dllepaskannya mediator-mediator tertentu 

oleh beberapa jen1s sel polimor:fonuklear. 

Respons imun nonspes1:f1k diperankan juga oleh sel NK. Sel NK 

memlliki si:fa t s1 totoksik terhadap beberapa jenis sel sasaran. 

Sel ini tidak mempunya1 si:fat :fagosltlk maupun clrl-clrl lim:fosit 

T dan B. Diduga sel NK berperan pada pencegahan pertumbuhan tumor 

jn v jvo, terutama tumor yang disebabkan oleh virus. 

Respons imun spesifiIc. 

Umumnya b1la antigen tumor masuk ke dalam tubuh, maka 

respons imun nonspesi:fik yang pertama kali akan berusaha menge­

nal dan melenyapkannya . B1la ternyata dengan cara tersebut anti­

gen belum dapat dilenyapkan, namun respons primer tersebut sempat 

mengakibatkan terbentuknya kelompok sel yang disebut /Demory 

cells yang dapat mengenali antigen ltu melalui peranan sel-sel 

lim:fosit T lewat perantara APe (:fase primer). Antigen yang 

tida.k dihancurkan a.kan tetap menempel pada permukaan makro:fag dan 

menjadi sang at imunogenlk (imuno:fagosit). Antigen kemudian menye­

bar melalui saluran getah bening d ·isekitarnya. D1 dalam sistem 

getah bening, pesan antigenik yang diperoleh makro:fag akan dite­

ruskan dalam bentuk RNA atau DNA kompleks yang mampu merubah 

unco/DJlljted lYJIIIosjte menjadi lim:foblas (:fase sekunder). 

Lim:foblas ini kemudian bertambah banyak menjadi lim:foslt T yang 

mempunyai e:fek s1totoks1k terhadap sel kanker, dan lim:fosl t B 

yang mampu menghasilkan imunoglobulin (:fase tersier). 
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a. Respons imun seluler. Berupa proli:ferasi dan di:ferensiasi po-

pulasi lim:fosit T. Lim:fosit T inl berubah menjadi sel-sel yang 

dapat menghancurkan antigen secara lang sung (sel Tc) atau de-

ngan cara mengeluarkan lim:fokin. Di samping itu populasi 

lim:fosit ini dapat juga berubah menjadi sel-sel (sel T h d an 

sel Ts) yang mengatur produksi antibodi oleh sel B a t au sel 
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plasma dan juga mengatur aktiv1tas sel Tc. 

b. Respons 1m un humoral. Berupa perubahan populasl l1m'fos1t B 

menjad1 sel plasma yang dapat melepaskan antibodl ke dalam 

darah. Antibodi Inl berlkatan dengan antigen yang masuk dan 

membentuk kompleks yang mengaktivasl komplemen. Akibatnya 

adalah penghancuran kompleks tersebu t. 

c. Interaksi antara respons Imun seluler dengan respons 1mun 

humoral dan disebut antibody dependent cellular immune 

res pons. 

Respons imun spes1'flk dijalankan juga oleh sel K. Sel K 

memiliki kemampuan untUk membunuh sel sasaran yang permuk.aannya 

dilapisi antibodi tanpa melibatkan komplemen. yaitu suatu reaksi 

yang disebut ADCC dan merupakan intera~si respons imunologik 

seluler dan humoral. Sel K tidak. memilik.i spesi'fitas terhadap an­

tigen. tidak mempunyal melllory, tetapi supaya reak.si dapat 

berlangsung diperlukan antibodi spesi'fik terhadap sel sasaran 

dan reseptor Fc pad a permuk.aan sel K untuk. imunoglobulin 

tersebut. 

Darl uraian di atas tampak bahwa semua populasi dan subpopu­

lasi lim'foslt serta sel-sel lain yang termasuk. sistem lim'foreti ­

kuler satu dengan lain bek.erja sama untuk mengatur, membantu atau 

menghamba t respons imunologik.. Dis"fungsi salah satu popul asi 

menga1tlbatk.an respons imunologik. menjadi k.urang adek.uat dan me­

nimbulk.an berbagai k.eadaan patologik.. Fak.tor-"fak.tor yang mempe­

ngaruhl luputnya k.ank.er dari pengawasan sistem imun antar a lain 

adalah k.inetik. tumor, modulasi antigenlk., _aski ng antigen, 

penglepasan antigen, tolerensi, lim"fosit yang ter p erangk.ap, 

bUhan.38 Oleh k.arena itu, perlu ditek.ankan bahwa r e s pons 1m un 
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terhadap sel kanker merupakan suatu daya yang mempunyai l1mltasi. 

Mekanisme e:fektor dan hambatan semacam ltu dapat dijumpai pada 

sistem 1m un terhadap kanker, balk pada blnatang maupun pada 

manusia. 

lilo~l.,ill 

limfo"t yang diaktiOcan 

~o~ 
~ 

Limfokin 

,itoli~i~ . 

. polimorf 

Gambar 7. Interaksl slstem imun nonspesi:fik dan speslIlk36 

Bertitik tolak bahwa sel kanker merupakan benda Asing bagi 

tubuh penderlta. maka penelitlan-penelitlan beserta lnIormasi-

inIormasi mengenai respons lmunologik pada kasus-kasus tumor 

telah dikembangkan. Kato dkk.20 dalam penelitiannya terhadap 

adanya antigen ini yang dlkelompokkan ke dalam tumor ant1gen 
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(T A-"f) menemukan sebanyak 52" pender1ta kanker serv1ks jenis 

ep1dermQid member1kan hasil positi:f. Pada penel1tian tersebut di­

kemukakan pula bahwa d1temukannya T A-of yang sang at tinggl 

sebelum pengobatan dilakukan, member1 indlkas1 adanya penyebaran 

tumor yang lanjut. Berste1n18 mengeJllukakan bahwa ada kena1kan 

akti:fitas lim:fos1t dalam stroma sekltar tempat tumor yang menga­

lami hambatan dalam pertumbuhannya. Keadaan serupa dilaporkan 

oleh Fisher19 pada penelitiannya dengan meneangkokkan tumor 

pada binatang pereobaan. Pada penelitian tersebut ditemukan res­

pons lim:fosit lokal disek1tar jaringan pada har1 kelima. dimana 

pada kon trol hal in1 t1dak ter jad1. Fernandez-Cruze.dkk.50 

menemukan pen.ingkatan sel lim:fos1t Th sekitar penanaman sel tumor 

pada tikus pereobaan. Demikian juga Rosenberg dkk.51 menemu­

kan hal yang sama pada tranplan tasi jaringan. 

Terhadap kanker serViks telah dibuktikan bahwa adanya respons 

lim:fosit lokal oleh beberapa peneliti. Goldstein dkk.52 telah 

mendemonstrasikan adanya antigen kanker serviks pad a 16 pasien 

kanker serviks invasi:f seeara uji hambatan migrasi lekosit. Leblh 

Ian jut Chiang dkk.53 menelitl adanya respons imun kanker ser­

viks seeara spesi:fik pada uji sitotoksisltas dan hambatan migrasi 

lekosit yang dilakukannya pada 31 kasus. Dlbandingkan dengan ke­

lompok kontrol, respons imun yang ditimbulkan berbeda bermakna. 

Me Gregor51 dari hasil pengamatannya mengatakan bahwa perkem­

bangan NIS menjadi karsinoma invasi:f disebabkan oleh penurunan 

jumlah sel lim:foslt T. 

Peneli tian Tay dkk.12 terhadap jarlngan konisasi serviks p ada 

kasus NIS, menemukan pen urunan jumlah lim:fosi t T pem:ban t u ma upun 

sitotoksik dibandingkan dengan kasus normal. Penurunan jumlah 
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liJD:fosit T tersebut berbeda bermakna dl epitel sepanjang membrana 

basalis dan tidak berbeda bermakna dl stroma. Di Jepang, para 

ahli imunoterapi kanker serviks dalam penel1tiannya baru-baru ini 

dengan menggunakan preparat OK--f32 menemukan peninggian lim­

:fos1t didalam darah peri:fer sejalan dengan menurunnya kejadian 

residi:f. 55 

Pengamatan Sar jad111 terhadap jaringan konisasl serviks 

pada pender ita karsinoma in situ menunjukkan kelompok lim:foslt, 

monosi t dan beberapa sel plasma dalam jaringan lka t sepanjang 

lapisan basal epitel serviks. Kelompok sel ini terlihat lebih 

banyak pad a proses penyebukan dini di dalam stroma. Walaupun 

belum dlketahui secara pasti hubungan an tara hadirnya sel-sel 

tersebut dengan :faktor imunitas seluler, tetapi asumSl yang tim­

bul memberi arahan adanya kaitan antara hadirnya sel dengan 

Sistem imun seluler. 

Semua in:formasi ini memberikan bukti yang nyata dalam tubuh 

man usia memang dapat ter jam respons imun terhadap t umbuhan asing 

dan ganas itu, dan respons yang ter jadi dapat diketahui dengan 

menilai sel-sel lim:fosit disekitar tumor. 

IMUNODIAGNOSIS. 

Bila tubuh sedang ter jangkit penyakit kanker, maka berbagai 

mekanisme res pons imun akan timbul, dan sebagian reaksi itu telah 

dapat dideteksi serta dievaluasi dengan berbagai metode imunolo-

gik. Berbagai pemeriksaan komponen sistem imun telah dapat 

diker jakan di laboratorium. Dewasa ini blaya yang diperlukan 

untuk hal tersebut pada umumnya masih mahaL Oleh karena itu 
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seorang klinlkus perlu mengetahul dasar pemerlksaan imunologik, 

agar dapat mem11Ih jenis pemerlksaan yang diperlukan. Dewasa ini 

imunodiagnosls pada kanker dapat dlkelompokkan ke dalam dua go-

longan, yaitu : 1) untUk mengetahu1 keadaan produk respons imun 

terhadap adanya sel kanker ; 2) untuk mengetahui adanya prod uk 

yang d1has11kan dan d11epaskan sel kanker. 

Tabel IV. Imunodiagnos1s prod uk respons 1m un kanker.56 

Metode Imunologlk 

1. 1m uni tas sel uler 

Reaksi si totoksik 

Reaksi inhib1si 

2. Imunitas humoral 

Tes si totoksik 

Imun kompleks 

Keg'unaannya 

Untuk mengetahUi dan mengukur aktivitas 
sitotoksis sistem Imunltas seluler ter­
hadap kanker. 

Untuk mengetahui apakah sel makro:fag 
akan terhambat oleh :faktor yang d11e­
paskan lim:foslt b11a berkont&.k dengan 
antigen. 

Untuk mengetahul apakah antibodi anti 
tumor yang telah beraksi dengan sel 
kanker, b11a ditambah dengan komplemen 
akan memperlihatkan 51 tOlisis. 

Untuk mengetahui apakah antibodi anti 
kanker Itu dapat beraksi dengan antigen 
kanker yang dicar1. 

Produk respons imun terhadap sel kanker yang diperankan oleh 

lim:fosi t dapat diwakili oleh sel tersehut dalam stroma sekitar 

kelompok sel kanker.· Saat ini terdapat 2 kriteria yang dapat 

digunakan untuk menilal aktlvltas lim:fosit dalam stroma disekitar 

kelompok sel kanker. 
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Kri teria tersebu t adalah : 

1. Penilalan berdasarkan lapangan pandang.57 

Pada penilaian lni sebukan l1m:foslt dlkatakan keras b11a 

tampak l1m:fosit tersebar di:fus memenuhi lapangan pandang 

dan sebukan ringan bila terdapat llm:foslt satu-satu. 

2. Penilaian berdasarkan skoring.58 

Hilai 
- Sebukan lim:fosit berbentuk gerombolan · seperti 

:folikel ............................................ ' 3 

- Lim:fosit tersebar di:fus memenuhl hampir selu-

I'1lh lapangan pandang .. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 2 

- Lim:fosit satu-satu 

- Tidak ada lim:fosi t 

.............................................................. 

............................................................ 

1 

o 

Gara kedua agaknya lebih sesuai dibandingkan car a pertama karena 

mempunyai patokan dalam penilaian. sehingga reliabilitas pengu­

kuran masih dapat dipertahankan. Masalah yang penting dalam peni­

laian sebukan lim:fosit lokal adalah bahwa spesimen untll.k pemerik­

saan histopa tolo9ik harus mencakup stroma serviks. 
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BAB III 
BAHAN DAN CARA KERJA 

1. Bahan Penel1Uan. 

Bahan penel1tian adalah sediaan histopatolog1k jaringan 

tumor pr1mer yang d1dapat melalu1 t1ndakan h1sterektom1 radi­

kal pada penderlta kanker serv1ks stad1um Ib jen1s ep1tel 

skuamosa d1 Rumah Sak1t Dr.C1pto Mangunkusumo dar1 tanggal 1 

Januari 1963 sampa1 dengan tanggal 31 Desember 1967. Operasi 

radikal yang dllakukan sesua1 dengan histerektomi rad1kal Upe 

III menurut P1ver dkk.12 Semua pender1ta yang masuk dalam 

peneli tian in1 tidak d1jumpai metastasis ke kelenjar getah 

bening para aorta yang d1buktikan secara histopa tolog1k. Pada 

pender1ta dengan metastasis d1 kelenjar getah bening pel vis 

d.il>erikan terapi ajuvan berupa radiasi eksterna 5000 rad. 

Bahan sediaan diperoleh dar1 laboratorium Patologi Anato­

mi Bag1an Obstetri dan Ginekologi Fakultas Kedokteran Univer­

sitas Indonesia/Rumah Sakit Dr.Cipto Mangunkusumo dan labora­

torium Patologi Anatomi Fakultas Kedokteran Univers1tas lndo­

nesia/Rumah S8.k1t Cipto Man unkusumo. Pemeriksaan ulang sediaan 

histopa tologik dllakukan oleh seorang ahli Pa tologi Ana tomi. 

Jeni.s data lain yang berhubungan dlperoleh dari Catatan Medik 

pender1ta yang tersimpan di Bag1an Pencatatan Medik Rumah Sa­

kit Dr.Cipto Mangunkusumo. 

Selama kurun waktu 5 tahun tersebut didapatkan 90 pende­

rita kanker serviks stadium. Ib yang dilakukan histerektom.i 

radikal. Namun demikian hanya 17 penderita yang dapat d ite l1-
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ti. Pender ita lainnya tidak <liikut sertakan dalam penelitian 

karena berbagai kea<laan seperti <lijelaskan pada tabel V. 

Tabel V. Keterangan mengenai pender ita yang keluar dari 
penelitian. 

Keterangan 

Hasil pemeriksaan histopatologik jaringan tumor 
pasca pemDed.ahan men unjukan karsinoma in situ. 

Penderita kontrol di luar Rumah Sakit Dr.Cipto 
Mangunkusumo. 

Ca ta tan medik tidak lengI<ap 

Sediaan histopatologik hilang 

Jenis adenokarsinoma serviks uterus 

Jumlah(%) 

7(8) 

8(9) 

10(11) 

7(8) 

8(9) 

Sedlaan histopatologlk hilang ... status tidak lengkap 3(3) 

2. Car a Ker ja 

2.1. Pencarian sediaan his topa tologik dan ca ta tan medi k. 

Dari dalam buku register pemeriksaan histopatologik 

yang tersimpan di La1>oratorium Patologi Anatomi yang 

berada di Bagian Obstetri dan Ginekologi dan Bagian· Pato-

lOgl Anatomi Fakultas Kedokteran Universitas Indonesia ./ 

Rumah Sakit Dr.Cipto Mangunkusumo. dicatat nama penderita 

kanker serviks stadium 11>. nomor register medik <lan nomor 

regIster sediaan histopatologiknya yang menga l am i 

pembedahan radikal dari tang gal 1 Januarl 1983 s a mp a i 

dengan 31 Desember 1987. Berdasarkan catat an yang diper-

oleh dicarl sed.iaan hlstopatologik dan catatan mediknya. 
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2.2. Kejadian reSidi:f. 

Masing-masing penderita diama ti melal ui catatan 

medik selama 2 tah un setelah pembedahan. Diagnosis 

residi:f ditentukan sesuai dengan batasan operasional yang 

dibuat dan dicatat blla tel' jadi antara 6 bulan sampai 

dengan 21 bulan setelah pembedahan. 

2.3. Penila1an sebukan lim:foslt. 

Masing-masing sed1aan hlstopatologik yang berhasil 

dikumpulkan diperiksa kembali dengan mikroskop oleh satu 

orang AhU Patologl Anatom1. Dinllai sebukan lim:fosit di 

dalam stroma di sekitar kelompok sel tumor pada 10 la­

pangan pandang yang dipilih secara acaR dengan pembesaran 

lensa . obyekti:f 10 kali dan lensa okuler 10 kali. Secara 

keseluruhan pembesaran yang didapatkan adalah 100 kali. 

Mlkroskop yang digunakan adalah mikroskop :binokuler de­

ngan lampu listrik merek N1kon buatan Jepang yang terse­

dia di Laboratorium Patologi Anatomi Fakultas Kedokteran 

Universitas Indonesia/Rumah Sakit Dr.Cipto Mangunkusumo. 

Untuk menghindari terulangnya penilaian pad a lapangan 

yang sud.a.h diperiksa maka dilakukan sistimatika pemilihan 

lapangan pandang seperti terlihat pada gambar 8. 

Hasil penilaian dari 10 lapangan pandang tersebut d icatat 

pada :formulir penilaian sebukan lim:fosit (lihat l a mpl I'an). 

Derajat sebukan lim:fosit dibagi dalam 3 katagori y aitu 

se:bukan keras. sebukan sedang dan sebukan I'in gan. ses uai 

dengan ba tasan operasional yang digunakan. Nilai akhir 

adalah yang terbanyak dari ketiga kategori tersebut. 
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Gambar 8. Sistema tika penetapan lapangan pandang pada 
sediaan histopatopatolog1k. 

2.1. Variabel penting lainnya mel1puti diameter lesi primer. 

metastasis ke kelenjar getah bening pel vik. di:ferensiasi 

sel tumor. jenis sel tumor. pertand ukkan. dan bent uk t u-

mor diperoleh dari ca tatan medik penderi tao 

3. Pengelolahan data dan analisis statlstik. 

Data yang diperolah dicatat melalui :formulir isian. Selu-

rUll. data kemudian dimasukkan ke dalam komputer dengan program 

Stat Pac (Statistical Analysis Package ) yang dilakukan di 

Pusat Penelitian Kesehatan./Lembaga Penel1tian Universitas 

Indonesia. Tabulasi dilakukan untuk menilai hubungan derajat 

sebukan lim:fosit dan kejadian residi:f. Penilaian ada tidaknya 

hubungan dan keeratan hubungan dilakUkan melalui penghitungan 

nilai uji Fisher dan Odds ratio. Ana11sis 

sta tistik dilakukan dengan bantuan program Epilog.59 

Hubungan Antara ..., Asri Syuib, FK UI, 1989



44 

Nilai kemaknaan yang dlgunakan dalam analisis statistik adalah 

p < 0,025 = sangat bermakna 

p < 0,05 = bermakna 

p > 0,05 = tidak bermakna 

Tal>el VI. Var1abel yang dlgunakan dalam analisis 

Varial>el Ka tegorl Penilaian 

Sel>ukan limf'osit 1- keras 
2. sedang 
3. ringan 

Dif'erensias1 sel tumor 1- baik 
2. sedang 
3. buruk 

Metastasis kelenjar getah bening pelvis 1. negatif' 
2. posi t i f' 

Diameter lesi primer 1- < 3 sm 
2. ~ 3 sm 

Jenis sel tumor 1- sel besar 
2. sel kecil 

Pertand ukkan sel tumor 1- positif' 
2. negat1f' 

Bentuk tumor 1- eksof'itik 
2. endof' i tik 

Residif' 1. nega tif' 
2 . posit i f' 

1. Ba tasan operasional. 

1.1. Kanker serViks.11.18.21 

a. Kanker serviks adalah suatu penyakit d e n g an ditemukan 
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sel kanker pada serv1ks uterus yang d1tetapkan secara 

pemer1ksaan h1stopatologik. 

b. Stad.ium kl1n1k kanker serv1ks d1tetapkan sesua1 dengan 

ketetapan FIGO 1965. 

c. Histerektomi radikal adalah operasi mengeluarkan ute­

rus, adneksa, parametrium, kelenjar getah bening abtu­

ratoria/1l1aka ekterna / hipogastrika/ lliaka komunis, 

jaringan paraservikal, jaringan paravaginal, ligamen­

tum kardinale, ligamentum sakrouterina dan 1/3 - 1/2 

vagina bagian proksimal. 

d. SeUap pender ita yang dilakukan histerektomi radikal 

memenuhi syarat-syarat sebagai berikut : 

- Usia pre menopause 

- Keadaan umum baik 

- Hemoglobin >.... 12g" 

- Indeks obesi tas ~ 0,65 

Tidak ada kontra 1ndikasi operasi 

e. Residi:t adalah berulangnya penyakit setelah 6 bulan 

pengobatan sampai 21 bulan yang ditetapkan secara 

pemeriksaan klinik a ta u si tologik, a ta u histopa tologik 

atau alat bantu diagnostik lain yaitu : radiologik, 

endoskopi dan ul trasonogra:tL 

:t. Tumor ekso':fitik ialah pertumbuhan tumor kearah 

ektoserviks. 

g. Tumor endo:titik ialah pertumbuhan tumor ke arah 

e-ncloserviks. 

h. Diameter lesi pada serviks ialah jarak ter jauh p ing gir 

lesi yang berhadapan diukur dengan alat tampon tang 
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1 . 2. Histopa tOlOgik. 60 ,61 

a . Jenis histopatologik 

46 

- Karsinoma epidermoid (sel skuamosa) ialah tumor ga­

nas dimana sel-selnya menyerupai sel epitel skuamosa 

- Adenokarsinoma ialah tumor ganas dimana selnya me­

nyerupai sel toraks endoserviks. 

b. Dii:erensiasi sel kanker serviks adalah sebagai 

berikut: 

- Di i:erensiasi baik : 

PertanduJr..k.an berlebihan 

Epi tel mengkila t seperti mu tiara 

Mitosis jarang 

Sitoplas ... a relatii: ban yak 

- Dii:erensiasi sedang 

Pert.an.dukkan kurang menyolok 

Aktivitas mitosis sel dengan bentuk lain lebih nyata 

- Dii:erensiasi bur uk .: 

Epi tel tidak mengkila t 

Hi tosis banyak 

Pertandukkan sulit dikenal 

c . Sel kanker adalah sel dengan ciri sebagai berikut 

- Ben t uk pleimor1:i 

- Inti hiper kromasi 

- Ada mitosis 

In1:il trat17 
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d. Jenis sel kanker serv1ks. 

- sel besar adalah sel kanker dengan ukuran 

Sel : 256 um 2 

Inti : 88 um 2 

In t1 berband1ng sel (") 31 " 

- Sel keen adalah sel kanker dengan ukuran 

Sel : 169 

Inti : 65 

In ti berbanding sel (") 39 " 

e . Pertandukkan adalah terdapatnya lapisan tanduk pad a 

permUkaan sel kanker. 

r. Limros1t adalah sel dengan eiri sebagai berikut 

- Sel berbentuk bulat dengan diameter 8 - 12 um 

- Inti bulat 

- Sitoplasma berwarna biru tanpa granul 

- Kroma tin kasar. 

1.3. Penllaian sebukan lim-:fosi t 58 

Penilaian sebukan lim-:fosit dalam stroma d1se.kitar ke-

lompok sel tumor untuk setiap lapangan pandang (pembeSar-

an 100X) d1tetapkan sebagai berikut 

- Sebu.kan l1mros1t yang bergerombol, bertumpu.k, atau ber-

bentUk rantai disebut sebukan .keras. 

- Lim-:fosi t tersebar di-:fus memen uhi hampir sel uruh lapan g -

an pandangan disebut sebu.kan sedang. 

- Lim-:fosit terdapat satu-satu dan jarang disebut sebu.kan 

ringan. -----------_ . . , 
: 

U . I . 
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Gambar 9. Sebukan lim:fosit keras . 

Gambar 10. Sebukan lim:fos1t sedang. 
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BAB IV 
HASIL PENELITIAN DAN DISKUSI 

Selama kurun waktu 5 tahun, mula1 1 Januar1 1983 sampai 

dengan 31 Desember 1987 terdapat 90 penderita kanker serv1ks 

stadium Ib yang dllakukan histerektom1 radikal. D1peroleh 17 

pender ita yang dapat diteliti, sedangkan lainnya tidak dapaOt 

diikut sertakan dalam penel1t1an karena berbagai keadaan seperti 

dijelaskan pada Tabel V. Dari 17 penderita peserta penelltian 

terdapa t 13 pender1ta (27,6") yang mengalami residi:f dimana 9 

penderita mengalami residi:f dalam waktu 7 sampai 12 bulan se-telah 

pembedahan, 2 penderita dalam waktu 13 sampai 18 bulan. dan 2 

pender ita dalam waktu 19 sampai 21 bulan. Penilaian sebukan 

lim:fosit disek1tar kelompok sel tumor didapatkan 29 pender ita . 
(61.7") dengan derajat sebukan lim:fos1t sedang dan 18 penderlta 

(38.3") dengan derajat sebukan lim:fosit ringan. Belum dapat 

diterangkan mengapa pada kasus-kasus yang diteliti tidak 

ditemukan sebukan lim:fosit keras dan di:ferensiasi sel bai k . 

Variasi antigenitas sel tumor dan daya proteksi sistem imun 

penderita mungkin merupakan :faktor yang mempengaruhi, d i samping 

jumlah kasus yang tidak banyak. 
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1. Kara1cteriS1:11c penderita. 

Tabel VII. Sebaran peserta penel1 tian berdasarkan umur, 
pari tas dan pendidikan. 

Karakteristik penderita Jumlah (") " Residi:f 

Umur (tah un) 

< 10 32(70) 28,1 
~ 10 15(30) 26,6 

Paritas 

< 1 11(30) 28,5 
>" 1 33(70) 2 7,5 

Pendidikan (tahun) 

< 6 19(10) 31,S 
~ 6 26(60) 25,S 

Tabel VII menyaJikan jumlah pender ita dalam kelompol<. 

umur, paritas dan pendidikan. Tampak bahwa sebagian ' besar pen-

derita (70") berumur kurang lebih 10 tahun dengan umur rata-

ra ta adalah 37 tahun. Pola distribusi umur pender ita pada 

penelitian in1 tidak jauh berbeda dengan yang dilaporkan oleh 

Burke dkk,3 dan OBrien dan Carmichae1.62 Sedangkan 

Aziz dkk63 di Rumah Sakit yang sama selama tahun 1978 sam-

pai dengan 1981 menemukan 66" penderita kanker serviks stadium 

Ib berumur kurang dari 15 tahun. Lebih kurang 70" penderita 

mempunyai par1tas 1 atau lebih. sama dengan yang d ilaporkan 

oleh Aziz dkk.63 dan Burghad.t dkk . 61 

Pada Tabel VII juga tampak bahwa umur. p aritas dan 

pendidikan tidak mempengaruhi kejadian residi:f. 
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2. Fa.ktor risilco terbadap lceJadian residif. 

Tabel VIn menunjukan secara deskrlpti"f melalui t.abel 

silang hubungan antara berbagai faktor risiko t.erhadap 

keJadian residi"f. Faktor-faktor risiko yang dinilai mellputi 

sebukan llmfoSit. bentuk tumor. diameter lesi primer. 

metastasis kelenjar getah bening pelvis. jenis sel tumor. dan 

pertandukkan sel tumor. Pad a tabel tersebut terlihat bahwa 

yang tampak mempengaruhi keJadian residi"f adalah sebukan 

limfosit. diameter lesi primer. metasta515 kelenjar getah 

bening pelvis dan diferensiasi sel tumor. Sedangkan bentuk 

tumor. jenis sel tumor dan pertandukan sel tumor, tidak bisa 

ditampilkan karena jumlah kasus sedikit sekali (kurang dari 5). 

Pada Tabel VIII dengan menggunakan uji Fischer diu.apa L­

kan perbedaan yang sangat bermakna antara sebukan Ilm"fosit. 

ring an dan sebukan lim"fosit sedang terhadap kejadian residlf 

( P < 0,025). Peneli tian-peneli tlan dasar imunologi telah 

menyokong teori mekanisme respons imun ~eluler yang dibawakan 

oleh limfosit. terutama lim"fosit T. Pada respons imun seluler 

ini sebagian besar lim:fosit T yang telah tersensitisasi oleh 

antigen APe akan menyebuk di sekitar jaringan tumor. Meka­

nisme tersebut terlihat pada penelitian ini dan suatu hal yang 

beralasan untuk menyatakan bahwa sebukan lim"fosit disekitar 

jaringan tumor merupakan respons imun tubuh terhadap antigen 

tumor. Respons imun yang tidak adekuat dan dapat dilihat dari 

derajat sebukan lim"fosit yang ringan akan memberi peluang un­

tuk .berulangnya penyakit setelah pengobatan. 
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Tabel VIII. Beberapa l.'aktor risiko terhadap kejadla n res lda. 

Faktor resiko " Residil.' Jumlah penderita P 

Sebukan liml.'osit 

Sedang 13,8 29 0,01 :/It.. 

Ringan 50,0 18 

Bentuk tumor 

Eksol.'itik 26,1 16 
Endol.'itik 100,0 1 

Diameter lesi primer 

< 3 sm 16,7 18 0,12 
>,. 3 sm 31,5 29 

Metastasis KGB pelvis 

Negata 21,2 33 0,25 
posita 30,0 11 

Jenls sel tUt:Dor 

Sel besar 27,3 11 
Sel keeil 33,3 3 

Dil.'erensiasi sel 

Sedang 11,8 17 0,05 :/It.. 

Buruk 36,5 30 

Pertandukkan 

Negatil.' 0,0 3 4= 
POSlti1.' 11,9 11 

)I< :Bermakna '* :Tidak bisa di tampilkan karena kasus sediki t sekall « 5 ) 

Di"ferensiasi sel tumor yang · dinyatakan dal am tingkatan 

sedang dan buruk. menunjukkan peran yang bermakna a t as kejadi-
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an resldi:f (P= 0 ',05). Kemampuan sel-sel tumor untuk mengadakan 

perubahan bentuk tersebut ber~ait.an dengan kecenderungan untuK 

mengadakan penyebaran tersembunyi dil uar lokasi tumor pri­

mer.67 Pada studi yang ruendalam dengan menggunakan de:for­

mabilitas yang berbeda-beda Tsubura dkk,66 melaporkan 

bahwa deformable strains bila diberikan secara intravena 

pada binatang percobaan ternyata akan memberikan gambaran 

metasta-sis yang luas. Semua data tersebut menunjukan bahwa 

si:fat anaplasi sel tumor menunjukan juga si:fat agresi:fitas 

yang tinggi dari tumor it u sendiri. 

Pada tabel VIII juga tampak bahwa perluasan tumor yang 

dinyatakan dalam diameter lesi primer> 3 sm' dan metastaslS d i 

kelenJar getah bening pelvis, cenderung mengalami residi:f, wa­

laupun secara statistik hal ini tidak bermakna. Korelasi lang­

sung antara Jumlah sel tumor yang dilepaskan dengan diameter 

lesi prlmer , t .elah dilaporkan oleh Kleinerman dan Liotta'" 

pada tahun 1977. Dikatakan bahwa aktivitas ?embelahan sel yang 

tlnggi terletak di daerah peri:fer lesi prlmer, dan pada seti ap 

1 sm jaringan tumor ditemukan lebih kurang 10% dari sel-sel 

tersebut akan dilepaskan kedalam sirkulasi tumor, sehingga ma­

kin tinggi kemungkinan tel' jadi penyebaran sistemik yang ter­

sembunyi diluar jangkauan pengobatan primer. Sebagi an besar 

peneliti menggunakan 3 sm sebagai batasan kemampuan tumor me ­

ngadakan penyebaran sistemik. Bila diameter lesi pri mer l e bih 

dari 3 sm maka penyebaran ke kelenjar getah bening pelvis di­

temukan sebanyak 35,2%.26 Dilain pihak angka k e tahanan 

'" Dikutip dari FUller67 
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hidup 5 tahun pada pendenta kanker servlks stadium Ib menurun 

hamp~r 50" bila disertai metastasis di kelenjar getah bening 

pel vis.27 pemberian terapi ajuvan dengan obat-obat antikan-

ker secara sistemik (kemoterapi) perlu dipertImbangkan pada 

kasus-kasus dengan diameter lesi primer>,. 3 sm atall bila dite-

mukan metastasis dl kelenjar getah benIng pelvis. 

3. Analisis mul tivariabel. 

Untuk menilai pengaruh bersIh "faktor rlsiko perlu dilaku-

kan analisis multIvariabel dim ana penilaian pengaruh satu "fak-

tor risiko dilakukan dengan mengendalikan "faktor risiko yang 

lain. Disini digunakan uji regresi logistik sebagai salah satu 

pendekatan analisls multivariabel yang hasilnya terllhat pada 

tabel IX. 

Tabel IX. Hasil uji regresi logistik "faktor-"faktor rlsiko ter­
hadap keJadian residi:f. 

Faktor risiko Odds rat.io 

Sebukan lim"fosit ringan 

Diameter lesi primer >/ 3 sm 

Metastasis kelenjar getah bening 
pel vis posi ti"f 

Di"ferensiasi sel buruk 

"/Ie. P < 0,05 Faktor risiko bermakna 

71.6 

20.0 

1.1 

0.5 

p 

0.006 "/Ie. 

0.036 "/Ie. 

0,763 

0,637 

F ak tor risiko yang dimasukkan kedalam uji regresi lOglStik 

meliputl sebukan lim"fosit, diameter les i primer, metastasis 
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kelenjar getah bening pelvis dan diTerenslasi sel tumor. Besar 

keeilnya pengaruh diukur dengan nilai Odds rat.io yang ha­

nya mempunyai pengaruh bila P < 0,05. Tampak bahwa dari ke 

empat Taktor risiko yang dinilai hanya sebukan limTosit dan 

diameter lesi prImer yang seea,ra bermakna mempengaruhi kejadi­

an residiT. Risiko untuk mengalami residiT pada penderita 

kanker serviks stadium Ib jenis epitel skuamosa yang dilakukan 

histerektomi radikal 71,6 kali lebih besar apabila sebukan 

limTosit ringan dibandingkan apabila sebukan limTosit sedang, 

dan 20 kali lebih besar apabila diameter lesi primer 3 sm a ta u 

lebih d~bandingkan apabila diameter lesi primer kurang dari 3 

sm. Hasil penilaian uji regresi logistik ini berbeda dengan 

hasil uji tabel silang. Muneulnya diameter lesi pri mer sebagai 

Taktor risiko yang bermakna, dan . diTerensiasi sel menjadi 

Taktor risiko yang tidak bermakna dalam uji regresi logistik 

disebabkan karena pengaruh dari Taktor sebukan limTosit. 

Faktor sebukan limTosit yang mempunyai pengaruh paling besar · 

diantara ke empat Taktor risiko, akan menutupi pengaruh Taktor 

diTerensiasi sel tumor dan memuneulkan Taktor diameter lesi 

primer. Hal ini ter jadi karena sebagian besar kasus dengan 

diTerensiasi sel buruk Juga disertai dengan sebukan limTosi t 

yang ringan, sehingga sewaktu dikontrol seeara bersamaan dalam 

uji regresi logistik pengaruh Taktor diTerensiasi sel tun g gal 

sebenarnya hanya keeil. 
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4. Hubungan antara sebuJcan limfosit dan diameter lesi primer 

Tabel X. Sebaran kasus berdasarkan sebukan lim"£osit dan 
diameter lesi primer. 

Diameter lesi primer 
Sebukan limrosit 

< 3 sm ~ 3 sm 

Ringan 10 (31,5) 19 (65,5) 

Sedang 8 (11,1) 10 (55,6) 

X2 = 0,16 dr = 1 P = 0,50 

Pada tabel X di atas tampak bahwa perbedaan diameter lesi pri-

mer tidak dipengaruhl oleh derajat sebukan lim"£osit. Hal i n i 

menyokong pendapat dari Skipper dkk69 yang mengatakan 

bahwa I respons imun tubuh tergantung pada jumlah sel tumor 

tersebut atau dengan kata lain tergantung pada volume tumor 

dari pada diameter tumor. Inokulasi sebanyak 109 sel tumor 

au tolog pada manusia akan menimbulkan res pons imun dalam 

bentuk nodul di kulit, sedangkan bila diberikan hanya 101 

sel maka reaksi tersebut tidak timbul. Dilain pihak 1 gram 

tumor kira-kira berisi 1010- 1011 sel sehingga respons 

imun mempunyai limitasi pada massa tumor yang besar atau lebih 

dari 1 gram7° 

5. Hubungan antara sebulcan l.imfosit dan metastasis Icelenjar getah 

bening pelvis. 

Tabel XI menyajikan hubungan antara sebukan limrosit dan me-
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Tabel XI. Sebaran kasus berdasarkan sebukan Ilm'fos1t d an 
metastasis kelenJar getah bening pel vis. 

Metastasis kelenjar getah ben1ng pel v i s 
Sebukan lim'fosit 

Posit1'f NegaU'f 

Sedang (") 7 (21,1) 22 (75,9) 

Ringan (") 7 (38,8) 11 (61,2) 

d'f = 1 P = 0,30 

tastasis kelenjar getah bening pelvis. Lebih kurang 1 abad 

yang lalu Virchow:A: memperkenalkan anatomi hubungan antara 

tumor primer dengan kelenjar getah bening reg~onal dimana ke-

lenjar getah bening tersebut ber'fungsi sebagai saringan yang 

membersihkan kelenjar a'feren dari partikel ~tau benda-benda 

as1ng termasuk sel tumor. Selanjutnya Fischer:A::A: telah mem-

bukt1kan bahwa respons imun hanya dapat ter jadi bila kelenjar 

getah bening regional masih utuh. Mekanisme ini terl1hat juga 

dalam penelitian ini dimana pada kasus-kasus dengan kelenJ ar 

getah bening regional yang masih utuh atau tanpa metastasi s, 

sebukan l1m'fosit sedang ditemukan lebih banyak dibandingkan 

sebukan l1m'fosit ringan.walaupun secara statistik perbedaan 

tersebut Udak bermakna. Diperlukan penelitian lebih lanjut 

dengan jUmlah kasus yang lebih ban yak untuk memastikan k esim-

pulan tersebut. 

:A:.Dikutip dari Skipper dkk69 

:A::A:..Dikut1p dari Southman70 
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6. Hubungan sebukan l1mfosl"t dengan dlferensiasi sel. "tumor. 

Tabel XII. Sebaran kasus berdasarkan sebukan limrosit dan 
direrensiasi sel tumor. 

Direrensiasi sel tumor 
Sebukan 11m1'osi t 

Sedang 

Sedang (~) 15 (51,7) 11 (18,3) 

Ringan (~) 2 (11,1) 16 (88,9) 

P = 0,001 

BentUk di1'erensiasi sel pada penyakit kanker berkaitan de-

ngan perubahan posisi khromosom atau mutasi struktur khromosom 

sel kanker .71 Selanjutnya penelitian Atkin72 pada ja'-

ringan tumor karsinoma sel skuamosa serviks menemukan penyim-

pangan posisi khromosom, yang dipengaruhi antibodl yang diha-

silkan oleh direrensiasi l.1mrosit. Peristiwa ini menunjukkan 

bahwa respons imuri. tubuh mempunyai peranan dal.am perubahan 

bentuk diYerensiasi sel tumor yang juga tel.ah dibuktikan pada 

peneHtian ini. Tabel XII memperl.1hatkan hubungan antara dera-

jat sebukan limrosit dan direrensiasi sel tumor. Dalam hal ini 

digunakan uji Fischer untuk menilai hubungan kedua raktor 

tersebut. Tampak bahwa jumlah kasus direrensiasi sel buruk 

terdapat lebih besar pada kelompok sebukan limrosit r i ngan 

dibandingkan apabila sebukan limrosit sedang, dan perbedaan 

tersebu t secara sta tistik bermakna (P < 0,05). Kesimpul an y ang 

didapat menunjukkan bahwa semakin ringan sebukan limr osit maka 

direrensiasl sel tumor semakin buruk. 
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BAB V 
RINGKASAN, KESIMPULAN DAN SARAN 

Penelltlan ini bertujuan untuk menilai man:faat penilaian se­

bukan lim:fosit disekitar sel tumor secara histapatologik sebagai 

:faktor imunoprognostik pad.a pengelolaan penderita kankers ser-

viks. Secara khusus penelitian ini bertujuan untuk menilai 

derajat sebukan llm:fosit dlsekitar sel tumor pada kanker serviks 

stadium Ib Jcnis epitel skuamosa yang dilakukan h i sterektomi ra­

dikal, dan hUbungannya dengan kejadian residi:f pad a pengamatan 2 

tahun setelah pembedahan. 

Penell tian dilakukan di Baglan Obstetrl dan Ginekologi 

FKUVRSCM dan BClgian Patologi Anatomik FKUI dari tanggal 1 Janua­

rl 1983 sampai dengan 31 Desember 1987. Bahan penelitlan berupa 

sedlaan histopatologik dan catatan medik penderita kanker servi ks 

s1.adlum Ib Jenis epltel skuamosa yang dilakukan hlsterektomi ra -

dik.al. Dari 90 penderlta yang ditemukan dalam kurun waktu terse­

but, hanya "'17 penderita yang dapat dlteliti dan selebi hnya t i d.ak 

dapa t di tell ti karena sebagian besar disebabkan karena co. ta tan 

medik dan sedlaan histopatologik penderita tldak d i 1.emukan. 

Dilakukan penilaian ulang sediaan hlstopatolog i k dengan n ila i 

utamanya sebukan lim:fosit disekltar sel tumor prlmer. Kejadl a n 

residi:f dicatat melalui catatan medik dalam 6 bulan sampai 21 

bulan pasca pembedahan. Faktor lainnya yang d i nilai mel alul c a t a ­

·lan medik ialah diameter lesi primer, metastasi s kelenjar getah 

bening pel vis, bent uk tumor. di:ferensiasi sel tumor . jenis sel 

tumor, dan pertandukan sel tumor. 
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Dldap~tkan sebag1an besar (70") penderita berumur kurang 

darl 10 tahun, dengan paritas lebih dar1 1. Tid.ak terdapat perbe­

daan umur, paritas dan pendidikan pada kelompok pender ita yang 

mengalami residi:t: dan tidak residiI. Gambaran sebukan limIosit 

diseki tar sel tumor terse bar dalam derajat ringan (38%) dan 

derajat sedang (62") ; tldak ditemukan derajat sebukan limIoslt 

keras. Uji regresi logistik dari 1 Iaktor resiko yang meliputi 

sebukan limIosit. diameter lesi primer. metastasis kelenjar getah 

bening pel vis dan diIerensiasi sel tumor, menunjukkan bahwa 

sebukan limIosit ringan dan diameter lesi primer ~ 3 sm mempunyal 

pengaruh yang bermakna atas kejadian residiI. dengan nilai odds 

ratio maslng-masing 71,6 dan 20,0. Dilaln Iihak metastasis ke 

kelenjar getah bening pel vis dan diIerensiasi sel tumor yang 

bur uk cenderung disertai dengan sebukan limIosit yang ringan. 

Hasil penelitian ini menunjukan bahwa status imunologik 

penderita kanker serviks stadium Ib jenis epitel skuamosa yang 

dilakukan histerektomi radikal perlu mendapat perhatian didalam 

rangka menanggulangi kesulitan mencapai hasil pengobatan dan 

memuaskan. Respons imun tubuh pender ita yang Iemah yang dinyata­

kan dengan sebukan limIosit di sekitar sel tumor yang ring an, 

memberi peluang ter jadinya residiI. 

Berdasarkan hasil dan kendala-kendala yang dihadapi dalam 

penelitian ini, maka beberapa saran yang perlu dilakukan ialah : 

1. Periu pencatatan medik dan registrasi yang lebih balk untuk 

penda taan penderi ta kanker ginekologi di Rumah Saki t Dr .Cipto 

Mangunkusumo, Jakarta. 

2. Periu penyuluhan/penerangan/pendidikan kepada pender ita. ke­

Iuarga dan masyarakat luas tentang kejadian ataupun akibat 
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penyakit kanker serviks, serta aClanya cara menekan angka 

kesakitan Clan kematian Clengan pemeriksaan berkala yang teratur. 

3. Setiap pemeriksaan histopatologik jaringan tumor primer paCla 

kanker serviks perlu Clilakukan penilaian sebukan Ilm:fosit Cli 

sekitar sel tumor sebagai :faktor imunoprognostik. 

1. Parameter imunologik Clengan menilai sebukan lim:fosit Cli seki­

tar sel tumor Clapat Cligunakan sebagai Clasar penClekatan imuno­

logik Clalam pengelolaan kanker serviks Clengan pembeClahan mau­

pun perencanaan imunoterapi. 

5. Perlu penelitlan lebih lanjut Clengan jumlah kasus lebih ban yak 

dan penilaian status survival penClerita setelah pembeClahan. 
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Lampiran 1 

HUBUNGAN ANT ARA SEBUKAN UMFOSIT DI SEKIT AR KELOMPOK 

SEL TUMOR DAN KEJADIAN R£SIDIF PADA PENDERITA KANKER SERVIKS 

STADIUM IB YANG Dll.AKUKAN HlSTEREKTOMI RADIKAL 

STATUS PENELITIAN 

I. REGISTRASI 

1. Nomor penelitian 

2. Nomor register medik 

3. Nomor register P.A. 

II. IDENTITAS PASIEN 

1. Nama pesien 

2. U m u r 

3. Paritas 

1. Pendidikan(tahun) : 

5. Bulan/tahun diagnosa d'!buat 

III. KANKER SERVIKS 

A. Bent uk tumor 

1. Eksori tik 

2. Endoritik 

B. Ukuran diameter lesi 

1. Kurang dari 3 sm 

2. Sama a ta u lebih dari 3 sm 

c. Res i d i r 

1. Ya 

2. Tidak 

co 
I I I I I I I I 
I I I I I I I I 

I I I 
rn 
rn 
rn 

cornrn 

o 
o 

o 
o 

o 
o 
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Bila Ya lanjUtkan pada pertanyaan berikutnya 

- Lokasi residiT 

a. Lokal : - Di puncak vagina 

b. Sentral 

1. Vesika Urinaria 

2. Rectum 

c. Regional 

1. Vagina distal & vulva 

2. Dinding panggul 

d. Metastasis ja uh : 

1. Traktus digestivus 

2. Hepar 

3. Paru-paru & pleura 

1. Kgb.Supracla vicula/colli/ln"fraclavicula 

5. Kgb. para aorta 

6. Kgb. Inguinale 

7. Kgb. axilla 

6. Tulang 

9. Subkutis 

10. Dan lain-lain 

e. a + b 

"f. b + c 

g. a + b + c 

h. Tidak dinyatakan 

- Saa t diketah ul residi"f 

- Lama waktu tlmbulnya residi-:f (dalam bulan) 

terhttung dari saat pembedahan 

o 
o 
o 
o 
o 

o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 

o 
o 
o 
o 

rn 
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IV. PENILAIAN HISTOPATOLOGIK 

A. Jen1s hlstopatologl k 

1. Karslnoma ep1dermlod 

2. Adenokarslnoma 

3. Mixed carc1noma 

1. Kars1noma anaplastik 

5. Tumor karsinoid 

6. Melanoma meligna 

7. Tidak dinyatakan 

B. Jenis sel 

1. Sel besar 

2. Sel kecil 

3. Tidak din ya takan 

c. Keterangan pertand ukkan 

1. Dengan pertand ukkan 

2. Tanpa pertand ukkan 

3. Tidak dinya takan 

D. Metastasis mikroskopik 

1. Vagina (potongan distal) 

2. Parametrium 

3. Kgb. Iliaka eksterna kiri 

1. Kgb. Iliaka in terna kiri 

5. Kgb. obt ura toria kiri 

6 . Kgb. Iliaka eksterna kanan 

7. Kgb. Iliaka intern a kanan 

8 . Kgb. Obturatoria kanan 

Ya / 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 

o 
o 
o 

0 
0 
0 

T i dak 

2 

2 0 
2 

2 0 
2 

2 0 
2 

2 0 
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E. Sebukan lim:fosit 

1. Keras 

2. Sed.ang 

3. Ringan 

V. STATUS SURVIVAL PENDERITA SETELAH PEMBEDAHAN 

L Hid up bebas kanker 

2. Hid.up dengan kanker 

3. Mati dengan kanker 

1 . Mati karena penyebab penyakit lain 

5. Tid.ak d.iketah ui / hilang dari kon trol 

- Dua bulan 

- Empa t bulan 

- Enam bulan 

- Delapan bulan 

- Sepul uh b11.lan 

- Dua belas bulan 

- Empat belas bulan 

- Enam belas bulan 

- Dua puluh bulan 

- Dua puluh empat bulan 

0 
0 

0 

o 
o 
o 
o 
o 

o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
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Lampiran 2 

HASD. PDfILAIAN SEBUICAN LIMFOSIT 

1. Nomor penel1tian 

Nomor register sediaan histopatologik 

2. Pember1an nllai seebuk,an l1m:fos1t perlapangan pandang dari 

tumor primer. 

3. 

1. 

Nilai pada lapang an pandang ke 

2 

1 = K 8 R 

R = K 8 

3 = K 8 R 

.. = K 8 R 

5 = K 8 R 

6 . - K 8 R 

7 = K 8 R 

6 = K 8 R 

9 = K 8 R 

10 = K 8 R 

Jumlah nilai : K = 8 = R = 

Kesimpulan sebukan lim:fosit 

1. Keras (K) 

2. 8edang (8) 

3 . Ringan (R) 

Jakarta, 1969 

Pemeriksa Dr _ _______ _ 
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Lampiran 3 

No 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

16 

17 

18 

19 

20 

21 

22 

23 

24 

25 

Umr 

35 

38 

26 

44 

32 

29 

28 

38 

40 

39 

35 

38 

40 

21 

40 

38 

31 

45 

35 

29 

40 

32 

40 

44 

30 

Par 

3 

5 

2 

3 

5 

4 

2 

3 

5 

2 

6 

5 

5 

1 

5 

4 

5 

6 

4 

3 

7 

4 

4 

4 

6 

Pddk Tum 

12 1 

5 1 

4 1 

9 1 

12 1 

5 1 

15 1 

9 1 

5 1 

6 1 

2 1 

6 1 

6 1 

9 1 

6 1 

12 1 

9 1 

6 1 

9 1 

6 1 

12 1 

9 2 

6 1 

3 1 

4 1 

Lesi Sel Tdk Met Limf Ds el Res 

2 121 2 3 1 

2 1212 3 2 

2 1223 3 2 

2 1222 3 1 

1 1 2 1 3 3 2 

1121221 

112133 1 

1 121 2 2 1 

2 121 3 3 1 

2 222 2 3 2 

2 121 2 3 1 

1 121 2 2 1 

1 1 112 2 1 

2 1 112 2 1 

2 122 2 2 2 

1 1 213 3 1 

2 1 223 2 1 

1 1 223 3 1 

1 121 3 3 1 

1 1 212 2 1 

2 1 213 3 1 

2 1 223 3 2 

2 1 222 2 1 

2 121 2 3 . 1 

2 1 21 2 2 1 
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26 36 8 4 

27 40 4 6 

28 31 2 12 

29 39 5 12 

30 37 4 9 

31 35 7 6 

32 31 1 3 

33 31 4 12 

34 39 10 3 

35 40 4 3 

36 39 5 12 

37 36 6 5 

38 43 6 5 

39 35 2 3 

40 35 6 4 

41 38 4 6 

42 37 10 6 

43 3 4 

44 39 1 12 

45 38 6 5 

46 37 1 12 

47 39 9 6 

Keterangan : 

Umr 
Par 
Pddk 
Tum 
Lesi 

Umur 
Paritas 
Pendidikan 
Bentuk tumor 
Diameter lesi 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

Lebih lanjut lihat tabel VI 

1 

2 

2 

2 

2 

2 

1 

1 

2 

2 

2 

2 

2 

1 

2 

1 

2 

2 

1 

1 

2 

2 

122 3 3 1 

121 3 3 2 

121 2 2 1 

1 2 1 2 3 1 

1 2 1 2 3 1 

1 2 1 2 3 1 

1 1 1 2 2 1 

2 2 2 2 3 1 

1 2 1 2 3 1 

1 2 1 3 2 2 

1 212 2 1 

1 222 3 2 

1 2 2 3 3 2 

121 '2 3 1 

122 2 2 1 

1 212 3 1 

1 212 2 1 

2 2 1 2 2 1 

1 213 3 2 

1 213 3 2 

1 213 3 2 

1 223 3 1 

Tdk 
Met 
Limf 
Dse l 
Res 

Pertandukkan 
Me t as t a sis di kgb 
Sebukan limfosit 
Diferensiasi sel 
Residif 
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