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BAB I
PENDAHULUAN

A. Latar Belakang

Karsinoma payudara adalah keganasan yang sering ditemukan pada wanita®"),
Ini adalah keganasan nonor satu di Amerika® Kurang lebih satu dari delapan wanita
terkena karsinoma payudara selama kehidupannya®*”, Dilaporkan lebih dari
180.000 kasus baru setiap tabun; dengan insiden meningkat kurang lebih 1% setiap
tahunnya®® Pada tahun 1994 diperkirakan 46.000 wanita meninggal olel karena
penyakit ini®**™®. Karsinoma payudara merupakan penyebab kematian nomor dua

pada wanita Amerika setelah karsinoma paru.(f"m

Di Indonesia data dari berbagai rumah sakit menunjukkan bahwa karsinoma
payudara frekwensinnya menempati urutan ke dua terbanyak karsinoma wanita,
setelah karsinoma serviks uteri® begitu juga disemarang melaporkan, karsinoma
payudara menempati urutan ke dua setelah karsinoma serviks uteri (12,4%)°9
Karsinoma payudara sangat jarang mengenai wanita di bawah umur 20 tahun.®
Terbanyak mengenai wanita antara umur 35-54 tahun®,

| Sel tumor, merupakan benda asing terhadap hospes tempat dia tumbuh.
Mekanisme-mekanisme umum yang dapat bekerja melawan sel tumor pada dasarnya
sama seperti mekanisme dalam membentuk respon terhadap benda asing lain®®, Sel
tumor menampilkan antigen yang berbeda dengan sel normal. Antigen ini dapat
‘menginduksi respon imun seluler dan respon imun humoral hospes

Limfosit T berperan sangat penting dalam mengandalikan pertumbuhan
antigen sel tumor. Fungsi sel T dalam respon imun terhadap tumor dilihat pada darah
tepi dan sel-sel yang menginfiltrasi tumor. |

Walaupun hanya sedikit bukti bahwa pengawasan imunologi dapat
melindungi seseorang terhadap pertumbuhan tumor namun diyakini bahwa sistim
imun dapat memberikan respon terhadap pertumbuhan tumor ganas. Hal-hal yang

menunjukkan adanya peranan sistim imun pada kanker ditunjang. oleh beberapa

pengamat sebagai berikut.
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* Banyak tumor mengandung infiltrasi sel-sel mononuklear yang terdiri atas sel T,

sel NK dan makrofag.
» Beberapa tumor terrtentu dapat regresi spontan
* Tumor lebih sering berkembang pada indifidu dengan imunodefisiensi atau bila
sistem imun tidak efektif. |
* Penggunaan agen imunosupresif berkaitan dengan kenaikkan insidensi
keganasan.
Beberapa peneliti mendapatkan bahwa aktifitas limposit yang tinggi didalam
stroma jaringan sekitar kelompok sel tumor dan di dalam kelompok sel tumor
memberikan respon radiasi dan prognosis yang lebih baik apabila dibandingkan

dengan yang mempunyai aktivitas limposit rendaht?

B. Rumusan Masalah
Apakah infiltrasi limfosit di sekitar karsinoma payudara duktus invasif grade

11 stadium TIT dapat digunakan sebagai salah satu faktor untuk menentukan prognosis

penderita.

C. Tujuan Penelitian _
Mencari hubungan infiltrasi limfosit di sekitar karsinoma payudara duktus

invasif grade H stadium IIT dengan prognosis penderita.

D. Manfaat Penelitian
Dengan parameter yang sederhana yaitu pemeﬁksaan infiltrasi limfosit di

sekitar karsinoma payudara duktus invasif grade Il stadiumlm dapat digunakan

sebagai salah satu faktor untuk menentukan prognosis.




BAB II
TINJAUAN PUSTAKA

Karsinoma payudara merupakan keganasan nomor satu di Amerika® Kurang
lebth 1 dari 8 wanita Amerika dan Kanada terkena penyakit ini selama hidupnya.
Insiden ini sama untuk beberapa negara Eropa. Dilaporkan lebih 180.000 kasus baru
setiap tahun, dengan insiden meningkat +- 1% setiap tahunnya®™* Yang penting
dalam mendeteksi karsinoma payudara pada stadium yang lebilt awal®" Pada tahun
1994 diperkirakan 46.000 wanita meninggal oleh karema penyakit ini‘® ™
Karsinoma payudara merupakan penyebab kematian nomor dua pada wanita

Amerika, setelah karsinoma pam®*

Di Indonesia, data dar berbagai rumah sakit menunjukkan bahwa karsinoma
payudara frekwensinya menempati urutan kedua terbanyak keganasan wanita,
setelah karsinoma serviks uteri. Begitu pula di Semarang melaporkan, karsinoma
payudaramenempati urutan kedua setelah karsinoma serviks uteri (12,4%)

Karsinoma payudara sangat jarang mengenai wanita di bawah umur 20 tahun
® | Terbanyak mengenai wanita antara umur 35-54 tahun ). Dan mencapai
puncaknya sekitar umur manopause‘3)

Hasil penelitian menunjukan bahwa survival Rate untuk tumor payudara.
Stadium 1 adalah 84%, stadium 2 adalah 71%, stadium 3 adalah 48%, dan untuk
stadium 4 adalah 18%. Sedangkan untuk tumor payudara stadium 3 kelangsungan
hidup 1 tahun adalah 84%,2 tahun adalah 69%, 3 tahun adalah 61%, 4 tabun adalah
54%, dan 5 tahun adalah 48% °% .

Faktor prognosis adalah variabel-variabel yang mempengaruhi kekambuhan

dan outcome penderita karsinoma payudara. Secara umum dapat dibagi 3 kelompok

besar yaitu : ¢




1. Faktor Prognosis Klinik
a. Sek
Lelaki yang mempunyai karsinoma payudara diperkirakan mempunyai
survival yang lebih jelek, tetapi ini kemungkinan oleh fumor yang sudah lanjut
saat didiagnosist>
b. Riwayat Keluarga |
Wanita dengan riwayat keluarga menderita karsinoma payudara, diperkirakan

mempunyai tumor yang lebih agresif dan survival yang lebih bunik"

2. Fakter Prognostik Tumor
a. Ukuran Tumor
Pada umumnya ukuran tumor yang lebih kecil, kemungkinan metastasis ke

limfonodi aksila lebih rendah. Fisher dkk mendapatkan bahwa tumor kurang dari
I cm kemungkinan metastesis ke aksila adalah 22%, tumor dengan diameter
tebih dari 6 om, kemungkinan metastesis ke aksila adalah 63%. Sedangkan
Sakamoto dkk mendapatkan bahwa diameter tumor kurang dari 2 cm, survival
10 tahun adalah 80,9%, tumor antara 2,1-5 ¢m: 51,2% dan hanya 39,4% untuk
tumor dengan diameterlebih dari 5,1 em“®.

b. Status Limfonodi |

Adanya metatesis ke aksila adalah faktor yang paling penting dalam
memprediksikan kemungkinan kekambuhan kanker payudara. Rekurensi 10
tahun pada wanita yang diterapt dengan mastektomi dan pengambilan limfonodi
adalah 72% apabila tidak ada mestatesis ke nodul akstla, 33% apabila 1-3 nodul
terlibat dan 16% apabila 4 atau lebih aksila positif.

Sedangkan sakamoto dkk mendapatkan, apabila 1-3 nodul yang terlibat
survival 10 tahun adalah 59%, 4 atau lebih nodul yang terlibat, survival 10 tahun
adalah 30,2%.

Ukuran nodul diperkirakan berpengarsh pada prognosis. Pasien dengan
mikrometastesis kurang dari 2 mm. Antara [5-20% pasien dengan nodul negatif
meninggal dalam waktu 5 tahun. Hal ini berhubungan dengan sejumlah kasus-

Kasus dengan nodul negatif (yang diperiksa dengan H & E), ternyata mempunyai
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mikro metastesis dengan poiongan serial limfodi atau ketika dicat dengan
immunohistokimia" "™

Grading Histologi

Diferensiasi baik lebih bagus dari pada diferensiasi jelek™

Invasi Vaskuler

Adanya invasi menunjukkan bahwa kanker lebih agresift'®

Stadium

Tidak hanya berpengaruh pada prognosis, tetapi pada beberapa kasus keputusan
terapi yang diambil didasarkan pada stadium kanker'”

Status Reseptor Steroid

Délam selaput sel terdapat reseptor hormon, suatn protein yang dapat mengikat
hormon yang datang. Hormon mengadakan ikatan dengan reseptor hormon

membentuk suatu hormon reseptor hormon kompleks, hormon reseptor hormon

-kompleks masuk ke dalam sitoplasma dan kemudian ke dalam inti sel dimana

kompleks itu mempengaruhi kerja gen. Reseptor hormon ini menentukan

sensitivitas kanker terhadap hormon®”

3. Faktor Prognostik Host (Faktor Yang berhublmgan dengan penderita)

a.

Umur

Umur lebih muda, kadang-kadang berhubungan dengan karsinoma payudara
yang lebih agresif®® '
Status Menopause

Post menopause biasanya lebih bagus™”

Riwayat keluarga

Adanya anggota keluarga yang menderita kanker payudara, terutama ibu, saudara
perempuan, nenek prognosisnya lebih buruk™>

Riwayat Kanker Sebelumnya

Bila mempunyai kanker sebelumnya, prognosisnya lebih jelek™>

Nutrisi yang jelek

Mempunyai prognosis lebih jelek®”

Tmmunosupresi




Pada pasien immunosupresi pada umumnya mempunyai prognosis lebih jelek.

g. Kemoterapi Sebelumnya

Mempunyai prognosis lebih jelek™

h. Terapi Radiasi Sebelumnya

Mempunyai prognosis lebih jelek"”

i. Sosial Ekonomi

Hastl penelitian menunjukan bahwa status sosial ekonomi. mempengaruhi
prognosis penderita tumor payudara, dimana status sosial ekonomi yang rendah,

prognosisnya lebih jelek dari status sosial ekonomi menengah ke atas.

4. Respon Imunelogi terhadap Tumor

Sel tumor merupakan benda asing terhadap hospes tempat dia tumbuh,
keasingan antigen tumor disebabkan adanya mutasi dan diregulasigen yang
menyebabkan diproduksinya protein baru (neo antigen) yang tidak pemah
diekspresikan dalam keadaan normal. Produk gen yang mutasi atau yang mengalami
diregulasi oleh sel T dan sel B sebagai benda asing, karena produk-produk itu tidak
pemah dijumpai oleh sel-se! limfosit tersebut pada jaringan sendiri sebelum tumor
tumbuh. Mekanisme-mekanisme imun yang dapat bekerja melawan sel tumor pada
dasamya sama seperti mekanisme dalam membentukrespon terhadap benda-benda
asing 1ain"?. Antigen ini dapat menginduksi respon imun hospes®™.

Konsep immune surveillance menyebutkan bahwa sel-sel efektor seperti sel-
B, T-helper, T-Sitotoksik, dan sel-NK harus mampu mengenal antigen tumor dan
memperantarai / menyebabkan kematian sel-sel tumor.%?

Beberapa bukti yang mendukung bahwa ada peran sistim imun dalam
melawan tumor ganas diperoleh dari beberapa penelitian, diantaranya yang
mendukung teori itu ialah*®:

a. Banyak tumor mengandung infiltrasi sel-sel monokulear yang terdiri atas sel T,
sel NK dan makrofag.

b. Tumor dapat mengalami regresi secara spontan.

c. Tumor lebih sering berkembang pada individu dengan imunodefisiensi atau bila

sistem imun tidak efektif bahkan imunosupresi sering kali mendahulut




pertumbuhan tumor. Bukti yang mendukung hal ini berasal dari pengamatan
bahwa penggunaan agen immunosupresif sesudah transplantasi organ berkaitan
dengan kenaikkan insidensi penyakit keganasan®

d. Di lain pihak tumor sering kali menyebabkan imunosupresi pada penderita.
Beberapa tumor menghasilkan faktor immunosupresi yang dapat menghasilkan
respon imun lokal. Sebagai contoh beberapa glioms menghasilkan TGF § yang
menurunkan proliferasi dan sitotoksisitas sel T.

Bukti lain yang juga mendukung bahwa tumor dapat merangsang sistim imun
adaiah ditemukannya limfosit berproliferasi dalam kelenjar getah bening. Beberapa
penelitian mengungkapkan bahwa baik respon imun homoral maupun respon imun
seluler terhadap antigen tumor , terbukti dapat membunuh sel tumor,

Limposit T berperan sangat penting dalam mengendalikan pertumbuhan sel
tumor. Sel ini bertanggung jawab untuk menghancurkan sel tumor maupun untuk
mengaktifkan komponen sistim imun yang lain. Adanya sel T dalam respon imun
terhadap tumor dapat dilihat pada darah tepi dan sebagian sel-sel yang menginfiltrasi
tumor™ .

Secara invitro adanya respon imun seluler terhadap tumor ini dapat
dibuktikan. Penelitian membuktikan bahwa jumlah limfosit T dalam darah dapat
mengurangi pertumbuhan dan penyebaran tumor sehingga penderita mempunyai
prognosis yang baik"® . Hubungan antara banyaknya limfosit yang ditemukan
diantara kelompok sel kanker secara histopatologi dengan prognosis penderita telah
ditunjukkan pada kanker lehar rahim™%

Komponen efektor dar sistim imun mempun;iai pengaruh potensial pada
penghancur sel-sel tumor, Berikut adalah efektor imun humoral dan seluler yang
dapat menghancurkan sel tumor,

a. Mekanisme Humoral
Meskipun pada tumor, imunitas seluler banyak berperan dari pada imunitas
humoral, tetapi tubuh membentuk juga antibodi terhadap antigen tumor™® |
1) Lisis oleh antibodi dan komplemen '
Potensi untuk membunuh fumor yang diperantarai oleh antibodi telah

terungkap secara invitro. Secara invitro belum diketahui dengan pasti.




Komplemen yang mengikat antibodi menempel pada membran sel kanker yang
menyebabkan gangguan karena hilangnya tekanan .osmotik dan integritas
biokimiawi sel®® .

2) Opsonisasi melalui antibodi dan komplemen
Opsonisasi  antigen oleh imunoglobulin  meningkatkan vagositosis,
memudahkan APC mémproses dan menyajikan antigen kepada sel T, dan
meningkatkan fungsi sel NK dalam mekanisme ADCC™

3) Hilangnya adesi oleh antibodi

Kemampuan mengikat antibodi terhadap antigen tumor merupakan hal
yang terpenting dalam kelangsungan hidup sel tumor jenis tertentu, oleh karena
mereka akan kehilangan kontak antar sel yang dibutuhkan untuk membentuk
organisasi yang utuh,

b. Mekanisme Seluler

1) Destruksi oleh sel TC
Pada percobaan eksperimental terbukti bahwa sel T sitotoksik menghasilkan
respon imun anti tumor yang efektif invitro. Sel T sitotoksik dapat melakukan
fungsi surveillance denganmengenal dan membunuh sel-sel potensial panas

| yang mengekspresikan peptida yang berasal yang berasal dari protein seluler

mutant. Limposit T yang menginfiltrasi jaringan tumor juga mengandung
limposit T sitotoksik yang memeiliki kemampuan melisiskan sel tumor™.

2} ADCC (dntibody Dependent Cell Mediated Citotoxicity) ‘

Potensi untuk membunuh tumor yang diperantarai oleh antibodi telah
terungkap invitro yaitu melalui mekanisme ADCC dimana makrofag dan sel
NK yang mengekspresikan reseptor Fe-y memperantarai pembunuhan atau
melalui aktivasi komplement™®.

3) Destruksi oleh makrofag yang diaktifkan
Makrofag merupakan mediator seluler yang potensial dalam imunitas anto
tumor. Makrofag yang diaktifasi dapat melisiskan sel tumor. Seperti halnya sel
NK, makrofag mengekspresikan reseptor Fe-y, dan aktivasinya dapat diarahkan

kepada tumor yang dilapisi antibodi¢'®.




4) Destruksi oleh sel NK
Sel NK adalah sel efektor dengan sitotoksitas spontan terhadap berbagai jenis
sel sasaran. Sel NK mencegah metastesis dengan mengeliminasi sel tumor
yang terdapat dalam sirkulasi®.
Sistem imun non spesifik dapat langsung menghancurkan sel wmortanpa
sensitisasi sebelumnya. Imunitas non spesefik terhadap tumor diperankan oleh
makrofag yang diaktifkan, neutrofil dan sel NK (natural killer cel). Efeknya dapat

sitolitik atau sitostatik. Sel tersebut menyerang semua jenis tumor’'>

Polimorf neutrofil

Makrofag yang diaktifkan

Sel NK

Sitolitik

2R R v
)

Gambar 1. Imunitas non spesifik terhadap tumor™
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Pengerahan dan
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Sitotoksik  makrofag

Gambar 2. Peranan limfokin dalam penghancur tumor®”

Sedang sel T yang dirangsang antigen tumor melepaskan limfokin sebagai berikut

1.
. LT (limfotoksin) yang dapat langsung menghancurkan sel tumor

2
3.
4
5

IFN yang mengaktifkan efek lisin sel NK

Bahan kematotaktik (CFM)

. Migration inhibition factor (MIF)
. Macrophage activating factor (MAF)

Yang semuanya mengerahkan dan mengaktifkan makrofag. Makrofag

mempunyai efek sitotoksik dan mencegah multiplikasi sel tumor'?,
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- BABINI
KERANGKA TEORI DAN KERANGKA KONSEP

A, Kerangka Teori
Faktor prognostik
- Sek :
- Riwayat keluarga
Faktor Prognostik tumor
+ ukuran tumor
] + status limfonadi
Kasinoma payudara . ¢ Survival grading
Duktus invasif » Survival ¢ Invasi vaskuler
Grade I stad 1T ¢ Stadium
4 Status reseptor steroid
¢ Infiltrasi limfosit
Faktor Prognosis Host
4 umur
4 status menopause
# riwayat kanker sekeluarga
+ nutrisi yang perlu
¢ imunosupresi
+ hemoterapi sebelumnya
¢ terapi radiasi sebelumnya
. ; -
B. Kerangka Konsep Sosial ekonomi
Karsinoma Payudara Duktus A _,  Survival
Invasif Grade II Stadium III

Infiltrasi limfosit
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BAB IV
HIPOTESIS

Infiltrasi limfosit disekitar karsinoma payudara duktus invasif grade T stadium

11T dapat digunakan sebagai faktor prognosis penderita.
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BABYV
METODE PENELITIAN

1. Desain penelitian
Desain penelitian adalah retrospektif dengan studi Kohort.

2. Tempat penelitian dan waktu
Penelitian dilakukan di SMF Bedah dan SMF Patologi Anatomi Fak. Kedokteran
Universitas Diponegoro Semarang Jan 2000 — Desember 2004

3. Subyek penelitian

a. Populasi
Semua kasus karsinoma payudara duktus invasif grade 1l stadium T Januari

2000 ~ Des 2000 yang dilakukan operasi dan diperiksa Histopatologi di
RSUP Dr. Kanadi Semarang.
b. Besar Sampel

Besar sampel penelitian dihitung dengan rumus :

z o p(1-p)
n =
d2
za = 1,96 d =0,
p =08080%) n =5983
(1-p)=0,20
(1,96)* 0,8 (1-0.8)
n —
(0,1’
n = 30,73

" dibulatkan 30, sehingga dibutuhkan 30 sampel.

¢. Kiiteria Inkhusi
Penderita seorang wanita dengan karsinoma payudara duktus invasif grade

M stadium I
- Berusia antara 35-54 th
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d. Kriteria Eksklusi
- Penderita yang tidak terlacak keberadaannya

- Penderita meninggal oleh karena penyakit lain

. Detinisi operasional

a. Variabel Bebas

- Infiltrasi limfosit disekitar karsinoma payudara duktus invasif grade TI
stadium 1

- SkalaRatio

b. Variabel tergantung
- Variabel penderita dinyatajan dalam bulan, skala ratio

c. Limfosit adalah sel terkecil dalam seri sel darah putih, berperan dalam sistem
imun spesifik. Pada pemeriksaan mikroskop tampak inti yang relatif bulat
(menempati 90% dari isi sel), padat, sitoplasma non granulair basofilik rucat
yang relatif sedikit. Limfosit kecil berdiameter 6-9 ym dan limfosit besar
berdiameter 9-15 um,

d. Infiltrasi limfosit adalah perhitungan jumlah limfosit secara histopatologi pada
hasit operasi karsinoma payudara,

¢. Karsinoma payudara duktus invasif adalah proliferasi ganas dari sel epitel yang
melapisi duktus jaringan payudara yang telah menyebuk ke dalam jaringan ikat
di sekitarnya.

f. Parameter yang dianalisis adalah infiltrasi limfosit

g. Survival penderita selama 5 (lima) tahun diketahui dari follow up penderita

dalam 5 (lima) tahun terakhir pasca operasi.

5. Perhitungan dan infiltrasi

Pemberian nilai infiltrasi imfosit didasarkan atas reaksi limfosit yang ditemukan
dalam stroma jaringan ikat sekitar kelompok se! tumor.
Kepadatan sebukan limfosit sekitar kelompok sel tumor (200x)
Nilai 0 : tidak ada kelompok limfosit atau hanya beberapa limfosit
1 : beberapa kelompok kecil limfosit atau sedikit sebukan limfosit
2 : beberapa kelompok besar limpfosit atau 1 folikel
3 : banyak kelompok limfosit atau banyak folikel.

A4
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. Analisis Data

Data diatas diolah dan dianalisis menggunakan perangkat lunak komputer SPSS
10.0 yaitu analisis Chi-Square dan analisis survival Kaplan Meier.

. Alur penelitian

Penderita karsinoma payudara
Duktus invasif grade II Stadium 111

Pemeriksaan Blok Parafin

Y

Diperiksa infiltrasi Limfosit

Survival
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BAB VI
HASIL PENELITIAN

A. Deskripsi Data
1. Umur Penderita

Dari sebanyak 30 penderita yang memenuhi kriteria inklusi didapatkan rata-
rata umur 43,27 tahun dengan standar deviasinya 5,9, kebanyakan penderita berusia
4} ~ 50 tahun. Untuk lebih jelasnya dapat dilihat grafik berikut ihi.

Gambar 3.Grafik Persentase Umur Penderita

Penderita yang berusia sampai dengan 40 tahun sebanyak 11 orang (36,7%),
yan berusia 41 — 50 tahun sebanyak 14 orang (46,7%), dan yang berusia di atas 50
tahun hanya 5 orang (16,7%).

2. Infiltrasi Limfosit

Penderita karsinoma payudara duktus invasif grade II staium HI didapatkan

infiltasi limfosit sebagai berikut.
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Tabel 1. Persentase infiltrasi limposit penderita

Infiltrasi limfosit Frekuensi %
0 3 10,0
1 6 20,0
2 10 33,3
3 11 36,7
| Jumlzh 30 . 100,00

| Dari tabel di atas terlihat bahwa pada sediaan blok parafin infiltrasi limfosit
di sekitar tumor nilai 3 sebanyak 11 orang atau 36,7%, yang diinfiltrasi limfosit 2
sebanyak 10 orang atau 33,3%, nilai infiltrasi limfosit nilai 1 sebanyak 6 orang atau
' 20,0%, dan yang tidak di infiltrasi satu orang pasien 3 orang atau 10,0%.

|

! 3. Kondisi Akhir Penderita

Pada saat akhir penelitian kondisi akhir penderita 21 orang mati dan 9 orang

hidup, untuk lebih jelasnya dapat dilihat pada grafik berikut ini. .

Gambar 4.Grafik Persentase Keadaan Penderitra
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B. Hubungan Infiltrasi Limfosit dengan Kondisi Penderita
Pada sediaan blok parafin penderita yang tidak diinfiltrasi dan diinfiltrasi

limfosit 1 semuanya mati, sedangkan yang diinfiltrasi limfosit 2 sebanyak 2 orang
hidup, dan yang diinfiltrasi limfosit 3 7 orang hidup. Untuk Lebih jelasnya dapat
dilihat pada tabel berikut ini.

Tabel 2. Hubungan Infiltrasi Limfosit dengan Kondisi Penderita

Infiltrasi Limfosit
f (% kolom) : Total
0 1 2 3
Mati 3(100%) | 6(100%) | 8(80,0%) | 4(36,4%) |21 (70,0%i
Kondisi
Hidup 0(0,0%) | 0(0,0%) | 2(20,0%) | 7(63,6%) | 9 (30,0%)
Total 3(100%) | 6(100%) | 10(100%) | 11 (100%) | 30 (100%)
%*= 10,260 p=0,016

Daritabel di atas terlihat bahwa 3 penderita yang tidak diinfiltrasi dan yang
dinfilitrasi limfosit 1 semuanya mati, penderita yang diinfiltrasi 2 sebanyak 20%
hidup, penderita yang diinfiltrasi limfosit 3 sebanyak 63,6% hidup yang mati hanya

36,4%.

. Hasil analisis Chi-Square didapatkan y”= 10,260 dan probability (p) sebesar

0,016. Karena nilai p lebih kecil dari taraf signifikansi 5% (0,016 < 0,05) maka ada
hubungan yang bermakna infiltrasi limfosit dengan kondisi hidup matinya penderita
karsinoma payudara duktus invasif grade II stadium 0 Infiltrasi limfosit 3
memberikan peluang hidup lebih banyak dibandingkan dengan infiltrasi limfosit 2
apalagi dengan infiltrasi limfosit 1 dan 0.

Setanjutnya hasil analisis Kaplan Meier, penderita yang tidak diinfiltrasi daya

‘tahan hidup sampai 18 bulan, yang diinfiltrasi 1 daya tahan hidupnya 28 bulan.
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Penderita yang diinfiltrasi 2 sebanyak 20% hidup daﬁ yang mati memiliki daya
tahan hidup 39 bulan, sedangkan yang diinfiltrasi limfosit 3 yang hidup 63,64% dan
yang mati memiliki daya tahan hidup 52 bulan. Untuk lebih jerlasnya dapat dilihta

hrafik berikut ini.

%
120

100

80 -

60 4

40 -

20 -

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60

Kelangsunean hidup (bulan)

Gambar 5. Grafik Perbandingan Ketangsungan Hidup Penderita Karsioma Payudara

dengan infiltrasi limfosit 0, 1, 2, dan 3

Dari grafik tersebut terlihat bahwa 20% penderita hidup pada infiltrasi

limfosit 2 dan 63,64% penderita yang hidup pada infiltrasi limfosit 3.
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BAB VI

PEMBAHASAN

Hasil penelitian di atas menunjukkan bahwa semakin banyak infiltrasi
limfosit di sekitar karsihoma payudara duktus invasif grade I stadium II semakin
lama daya tahan hidup penderita. Dengan demikian jelas bahwa infiltrasi limfosit
dapat dijadikan sebagai salah satu faktor prognosis dalam insiden ini. .

Pada sediaan blok parafin infiltrasi limfosit 3 dapat memberikan daya tahan
hidup penderita tertinggi yakni mencapai persentase kelangsungan hidup 63,64%
sedangkan yang memberikan infiltrasi limfosit 2 persentase kelangsungan hidupnya
hanya 20,0%. Daya tahan hidup penderita yang tidak diinfiltrasi hanya mencapai 18
bulan, yang memberikan infiltrasi limfosit 1 mencapai 28 bulan.

Hal tersebut jelas dapat dipahami karena limfosit berperan sangat penting
dalam mengendalikan pertumbuhan sel tumor. Sel ini bertanggung jawab
menghancurkan sel tumor maupun untuk mengaktifkan komponen sel imun yang
lain, baik melalui proses imunitas non spesifik maupun melalui peranan limfokin,
Dengan demikian infiltrasi limfosit ini dapat efektif untuk menghancurkan sel tumor.

Kami menyadari bahwa pada penelitian kami memang masih terjadi bias oleh
karena masih banyak faktor yang mempengaruhi prognosis penderita, tetapi kami
sedapat mungkin mengurangi bias tersebut oleh karena ada beberapa faktor yang
mempengaruhi prognosis yang tidak bisa kami periksa di RSUP Dr. Kariadi

Semarang,
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BAB VIl

SIMPULAN DAN SARAN

A Simpulan
Infiltrasi limfosit disekitar karsinoma payudara duktus invasif grade II

stadium Til dapat digunakan sebagai salah satu faktor untuk menentukan prognosis

penderita. Semakin banyak infiltrasi limfosit di sekitar tamor payudara kelangsungan

hidup penderita semakin tinggi.

B. Saran

Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut untuk menentukan sel limfosit yang

mana yang paling berpei'an dalam menentukan prognosis dan dengan jumlah sampel

yang lebih banyak.
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