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Abstrak

Jaringan lunak adalah bagian dan tubuh yang terletak antara kulit dan tulang
serta organ tubuh bagian dalam. Tumor jaringan lunak atau Sofi Tissue Tumor
(STT) adalah suatu benjolan atau pembengkakan abnormal yang disebabkan
pertumbuhan sel baru. Etiologi dan tumor janingan lunak bisa discbabkan oleh
kondisi genetik, radiasi, lingkungan karsinogen, infeksi, dan trauma. Diagnosis
dapat ditegakkan dan anamnesis. Pada dasamya prinsip penatalaksanaan untuk
tumor jinak jaringan lunak adalah eksisi yaitu pengangkatan selurah jaringan tumor.
Tapi penatalaksanaan berbeda pada sarcoma jaringan lunak vaitu dengan tambahan
kemoterapi. Prognosis dari sarkoma janngan lunak bergantung pada staging, lokasi
serta besar tumor, respon tumor terhadap terapi, umur serta kondisi keschatan dan

penderita, dan penemuan pengobatan baru.
Kata Kunci: Kanker payurdara

Pendahuluan

Jaringan lunak merupakan jaringan yang menghubungkan, menyokong atau
mengelilingi struktur dan organ tubuh, meliputi otot, tendon, ligamentum, fascia,
saraf perifer, jaringan serabut, lemak, dan pembuluh darah. Tumor pada jaringan
lunak atau soff tissue tumor (STT) dapat bersifat jinak atau ganas. dan muncul tanpa
ctiologi vang jelas. Tumor jaringan lunak dapat muncul di lokasi manapun,
meskipun sekitar 40% terjadi pada ekstremitas bawah, terutama femur. '~

Insiden umumnya menngkat dengan bertambahnya usia, meskipun 15%

diantaranya muncul pada usia anak Beberapa sarkoma memiliki kecenderungan
pada kelompok usia tertentu, misainya, rabdomiosarkoma pada anak-anak_ sarkoma
sinovial pada dewasa muda, dan liposarkoma dan histiocytoma fibrosa malignant
pada masa dewasa. Prognosis pada pasien dengan tumor jaringan lunak dipengaruhi
olch beberapa faktor antara lain: tipe histologis, derajat deferensiasi, dan luas
anatomic tumor, yang dinyatakan dalam stadium.”™*

Jaringan Lunak
Soft tissue atan jaringan lunak merupakan semua jaringan nonepitel selain
tulang, tulang rawan, otak dan selaputnya, sistem saraf pusat, sel hematopoietik,



dan jaringan limfoid. Tumor jaringan lunak atau soff tissue twmor (STT) umumnya
diklasifikasikan berdasarkan jenis jaringan yang membentuknya, termasuk lemak,
janingan fibrosa, otot dan jaringan neurovaskular. Namun, sebagian tamor jaringan
lunak tidak diketahui asaloya. Pertumbuhannya dapat digolongkan sebagai ganas
(malignant) atau jinak (benign).’

Berdasarkan embriologinya, jaringan lunak pada manusia dibagi menjadi
tiga lapisan, meliputi: ectoderm (meliputi epitel kulit dengan adneksanya, serta
neurocktoderm, yaitu sel otak dan saraf), mesoderm (meliputi jaringan ikat
jaringan lemak, tulang rawan, tulang, otot polos, otot scrat lintang, jaringan
hematopoietik, pembuluh darah, dan pembuluh limfe), dan endoderm (meliputi
epitel mukosa, kelenjar, parenchim organ viseral). >’

Pada umumnya tumor-tumor jaringan lunak atau Soff Tissue Tumors (STT)
adalah proliferasi jaringan mesenkimal yang tegjadi di jaringan nonepitelial
ekstraskeletal tubuh. Dapat timbul di tempat di mana saja, meskipun sekitar 40%
diantaranya tejadi di ekstermitas bawah, terutama daerah paha, 20% di ekstermitas
atas, 10% di kepala dan leher, dan 30% di badan. Tumor jaringan lunak sebagian
besar tumbuh secara sentripetal. Proses alami dan sebagian besar tumor ganas dapat
dibagi menjadi 4 fase yaitu (1) Perubahan ganas pada sel-sel target, disebut sebagai
transformasi, (2) Pertumbuhan dan sel-sel transformasi, (3) Invasi local, dan (4)
Metastasis jauh ®

Tumor Jaringan Lemak
Lipoma

Lipoma adalah suatu tumor jinek yang berada dibawah kulit dan terdini dari
lemak_ Sebagian besar berada dekat permukaan kulit (superficial) dan berlokasi di
kepala, leher, bahu, badan, punggung, atau lengan. Lipoma biasanya dijumpai pada
usiia 40-70 tahun, dengan prevalensi sebesar 2,1 per 1.000 orang. Etiologinya
hingga saat ini tidak diketahui.’®

Gambaran klinisnya berupa benjolan dengan diameter 2-10 cm, terasa
kenyal dan lembut, tidak nyeri dapat bergerak bebas di kulit, namun kulit diatasnya
umumnya normal dengan predileksi utama pada leher, lengan dan dada. Kapsul



pembungkus lipoma merupakan pseudokapsul yang berasal dan jaringan normal
yang terdesak oleh pertumbuhan jaringan tumor. Oleh karena berasal dan jaringan
lemak yang tidak rata maka akan muncul gambaran pseudolobulated pada palpasi.
Oleh karena sifat sel lemak vang lunak seperti cairan maka sering dikatakan sebagai
pseudokistik. Melalui mikroskop, lipoma terdin atas sel-sel adiposit yang sudah
dewasa berbentuk lobus-lobus, dan diliputi oleh kapsul fibrous*

Terdapat empat jenis lipoma, yaitw angiolipoma, pleomorphiclipoma,
adipocytes, dan adenolipoma. Diagnosis dapat ditegakkan melalui pemenksaan
klinis namun diagnosis pasti perlu pemeriksaan penunjang berupa biopsi dan
pemenksaan histopatologi. Lipoma umumnya tidak periu diterapi, namun apabila
menggangguy, nyen atau bertambah besar maka dapat dilakukan: injeksi steroid,
liposuction, dan terapi bedah. Indikasi pembedahan antara lain: kosmetik, evaluasi
histologi, menimbulkan gejala yang mengganggu, dan apabila berkembang menjadi
lebih dari 5 cm.*

Liposarkoma

Liposarkoma adalah neoplasma ganas adiposit. Berbeda dengan lipoma,
sebagian besar liposarkoma timbul di janingan lunak dalam atau visera. Ekstremitas
bawah dan abdomen sering menjadi tempat timbulnya tumor ini. Prevalensi tahunan
sekitar 2.5 kasus per juta penduduk dan biasanya timbul pada dewasa dengan
insidensi puncak pada dekade kelima dan keenam.”

Etiologi diduga akibat kelainan translokasi pada kromosom band 12ql13,
dimana translokasi kromosom yang paling sering ditemukan adalah fusi gen FOS-
CHOP, yang mengkode faktor transkripsi yang diperlukan untuk diferensiasi
adiposit. Liposarkoma biasanya bermanisfestasi sebagai lesi berbatas relatf tegas
dengan gejala berupa benjolan dibawah kulit yang tidak nyeri, hanya sedikit
penderita yang mengeluh sakit. Rasa sakit muncul akibat perdarahan atau nekrosis
dalam tumor dan bisa juga karena penckanan pada saraf-saraf tepi >

WHO mengklasifikasikan liposarcoma menjadi lima jenis, vaitw
liposarcoma berdiferensiasi baik, dediferensiasi, lyposarkoma myxoid, liposarcoma



sel bulat dan liposarcoma pleiomorfik. Diagnosis dilakukan melalui gejala dan
tanda serta berdasarkan hasil pemernksaan histopatologis.

Terapi dilakukan dengan cara bedah eksisi lvas. Penggunaan radioterapi dan
kemoterapi berfungsi sebagai pelengkap. Untuk tumor berukuran besar, setelah
operasi ditambah dengan radioterapi. Setelah operasi penderita harus sering kontrol
untuk memonitor ada tidaknya kekambuhan pada daerah operasi ataupun metastase.
Prognosis dipengaruhi oleh gambaran histopatologi. Varian miksoma dan
berdiferensiasi baik cenderung tumbuh relative lebih lambat dan memliki
prognosis vang lebih baik danipada vanan pleomorfik dan sel bulat yang lebih
agresif >

Tumor Jaringan Fibrosa
Fibroma

Fibroma adalah tumor jinak yang berasal dari jaringan ikat.” Seperti halnya
dengan lipoma, fibroma itu dapat bercampur dengan tumor jaringan lainnya,
schingga terdapat banyak jenis fibroma. Prevalensi dapat tegadi pada segala usia
namun paling sering pada dekade keempat sampai keenam kehadupan. Fibroma
sering terjadi di rongga mulut (71%) pada daerah bukal, labial, dan lidah bagian
lateral. Jaringan ini tumbuh akibat adanya trauma tunggal dan ringan vang
berlangsung terus-menerus sehingga terjadi inflamasi kronis atau infeksi *

Ukuran tidak lebih dan 3 cm yang tidak menmimbulkan rasa sakit dan
terlokalisir. Massa fibroma dapat berbentuk bulat, bertangkai, dan mencapai ukuran
maksimal dalam beberapa bulan. Umumnya mempunyai ukuran 1,5 cm tidak
menimbulkan gejala, padat, wamanya seperti jaringan sekitar, sedikit dilapisi
jaringan keratin, dapat tmbul uiseras: oleh karema travma vang berulang.
Konsistensi fibroma tergantung dari banyaknya jaringan ikat yang terdapat dalam
tumor. Makin banyak jaringan ikat, makin keras konsistensinya.*

Diagnosis ditegakkan melali pemeriksaan biopsy, dimana ditemukan
permukaan lesi ditutupi oleh selapis epitel skuamosa bertingkat dan umumnya
terlihat teratur dan menunjukkan pemendekan dan rete pegs yang rata. Pada saat
trauma terjadi pada jaringan akan timbul vasodilatasi, edema dan infiltrasi sel



inflamasi dengan berbagai tingkatan. Daerah tersebut akan terlihat difus, kalsifikasi
lokal dan terjadi osifikasi. Terapi dilakukan melalwi bedah eksisi (ekstirpasi) tanpa
harus menghilangkan batas mukosa normal sekitarnya. Prognosis wmumnya baik. *

Fibromatosis

Fibromatosis adalah proliferasi sel fibroblast yang memiliki kecenderungan
untuk tumbuh infiltratif. Umumnya terjadi pada usia 3545 tahun, dan diduga
dischabkan karena factor genetic dan trauma. Gambaran fibromatosis cukup
bervarnasi, tergantung pada tempat. Sebagian lesi bermanisfestasi sebagai nodus
yang berbatas tegas dan sebagian lain tampak sebagai massa infiltratif dengan batas
yang tidak jelas.”

Fibromatosis dibagi menjadi dua jenis superfisial dan dalam. Fibromatosis
superfisial yang mencakup seperti fibromatosis palmar (kontraktur dupuyutren) dan
fibromatosis penis (penyakit peyronie), timbul di fascia superfisial. Lesi superfisial
biasanya lebih tidak berbahaya dibandingkan dengan lesi letak dalam dan pada
umumnya menimbulkan perhatian klinis karena kecenderungannya menyebabkan
deformitas pada struktur yang terkena. Fibromatosis profunda mencakup apa yang
disebut tumor desmoid yang timbul di abdomen dan otot badan setelah ekstremitas.
Lesi ini mungkin timbul tersendin, atau sebagai komponen dan sindrom gardner,
suatu penyakit dominan autosomal yang ditandai dengan polip adenomatosa kolon,
osteoma tulang, dan fibromatosis. Dibandingkan dengan lesi superfisial,
fibromatosis dalam ditandai dengan kecenderungannya untuk kambuh dan tumbuh
agresif secara lokal *

Diagnosis pasti tergantung pada konfirmasi histologis. Secara mikroskopis,
fibromatosis terdin atas fibroblast proliferatif yang kadang-kadang gemuk dan
cukup seragam dengan banyak kolagen padat. Terapi dilakukan dengan eksisi.
Prognosis penyakit umumnya baik.”



Fibrosarkoma

Fibrosarkoma adalah tumor ganas yang berasal dan jaringan ikat fibrosa.
Umumnya ditemukan pada orang dewasa, paling sering umur antara 30-55 tahun.
Penyebabnya tidak pasti, diduga terdapat hubungan genetic akibat hilangnya allel,
mutasi tittk dan translokasi kromosom. Gejala pada awal penyakit sering tidak
tampak ataupun tanpa rasa nyeri. Biasanya tumor pada awalnya tidak diketahui,
sampai kemudian timbul gejala, baik secara mammegrafi maupun teraba benjolan.
Pada lesi yang besar dapat tejadi peregangan kulit sehingga tampak berkilat dan
berwama keunguan, dan terjadi perubahan pada kulit disekitar lesi. Pada massa
sangat besar dapat timbul pelebaran pembuluh vena ™

Diagnosis ditegakan berdasarkan gambaran khinis, radiologis dan
pemernksaan patologi. Aktiivitas tumor dapat diperiksa pada darah melalui tumor
marker Ca 15,3. Gambaran mikroskopis dapat dibagi menjadi diferensiasi baik (low
grade) dan diferensiasi burgk (high grade). Pembedahan dapat dilakukan pada
tumor fibrosarkoma berupa eksisi, mastektomi. Pada tindakan eksisi harus
diperhatikan dengan baik batas sayatan, karena sering terjadi lokal rekuren pada
batas sayatan yang inadekuat. Total mastektom: dianjurkan pada tumor yang high
grade. Terapi radiasi sebagai ajuvant dapat dilakukan terutama bila diduga terjadi
inkomplit eksisi. Sedangkan kemoterapi dapat dikombinasi pada tumor vang high
grade !

Prognosis tergantung pada jumlah mitosis per lapangan pandang, ukuran
tumor dan sifat tumor pada jaringa. Tumor yang mempunyai jumlah mitosis kurang
dari 5 per HPF mempunyai prognosa yang baik dibandingkan dengan tumor
mempunyai mitotic 8 - 10 per HPF. Adanya tulang dan tulang rawan juga
mempunyai prognosa yang buruk. Pada usia dewasa muda terdapat korelasi yang
baik antara gambaran histologi tumor dengan keccpatan rekuren lokal dan
metastase serta survival. Metastase terjadi melalui pembuluh darah, sangat jarang
melalui pembuluh lymph. Metastase dapat timbul pada 50 % kasus. Lokal rekuren
sering terjadi, yaitu sekitar 60% kasus fibrosarkoma yang low grade*



Tumor Jaringan Otot
Tumor otot polos
Leiomioma

Leiomioma adalah neoplasma jinak jaringan lunak vang timbul dari otot
polos. Prevalensi lebih sering terjadi pada wanita berupa leiomioma genitalia.
Etiologinya tidak diketahui, kemungkinan berhubungan dengan genetic.*

Piloleiomioma merupakan tumor tunggal dengan permukaan halus, papula,
atau nodul, biasanya lebih kecil dengan diameter 2 cm dan berwarna coklat
kemerahan Tempat predileksi pada tubuh, wajah atau ekstremitas. Pola distribusi
bilateral simetris, dikelompokkan dermatomal dan pola linier. Angioleiomioma
biasanya didefinisikan sebagai nodul pada kulit yang cukup dalam dengan diameter
4 cm. biasanya dirasakan nyen terutama pada saat palpasi. Angioleiomioma
umumnya soliter dan terjadi terutama pada ekstremitas bawah. Leiomioma genitalia
pada vulva atau skrotam biasanya berukuran lebih besar dari kedupa jenis Ieiomioma
yang lainnya.*

Diagnosis ditegakkan melalui pemernksaan histopatologi, dimana
didapatkan inti dengan karaktenstk halus yang memanjang dengan ujung tumpul,
schingga sering digambarkan scbagai cerutu atau belut. Ketika serat ini dipotong di
penampang, vakuola perinuclear dapat ditemukan. Terapi dilakukan dengan biopsi
insisi atau biopsi eksisi. Selain itu beberapa penclitian melaporkan bahwa
nifedipine, sebuah calcium channel blockers, dapat digunakan sebagai pengurang
rasa sakit untuk kasus piloleiomioma. Prognosis umumnya baik.*

Leiomiosarkom

Leiomiomasarkoma adalah tumor ganas mesenkim yang berasal dan otot
polos terutama terjadi pada usus. Leiomiosarkoma berasal antara propria
muskularis dan lapisan mukosa muskularis dinding usus. Etiologinya tidak
diketahui, dan mampu menyebar melalui limfe dan jarang melalui darah.!!

Prevalensinya cukup langka, dengan frekuensi sekitar 1.4 kasus per 100.000
pasien dan terjadi pada decade kelima hingga ketujuh. Diagnosis dilakukan
menggunakan pemeniksaan histopatologi, dimana apabila ditemukan intisel



berjumlah 3-10 maka disebut lest high grade. Terapi dengan kemterapi memiliki
manfaat yang terbatas dengan tingkat respon <40%.

mor otot ka

Rabdomioma

Rabdomioma adalah tumeor otot lurik. Terdapat 2 jenis rabdomioma adalah
neoplastik dan hamartoma. Hamartoma dibagi menjadi rabdomioma jantung dan
mesenchymal rabdomiomatous kulit. Penyebab dari rabdomioma kemungkinan
terbesar merupakan varian genetik dan perkembangan otot lurik. Angka kejadian
relatif adalah sekitar 5,8% dengan predominasi jenis kelamin laki-laki_

Pemenksaan fisik pada pasien dewasa dengan rabdomioma menunjukkan
adanya massa polypoid di wilayah leher, dan bisa terdapat pada daerah kepala serta
leher, sedangkan pasien dengan rabdomioma jantung dapat ditemukan adanva
murmur jantung. Diagnosis dilakukan berdasarkan anamnesa dan gambaran klinis.
Dapat dilakukan pemeriksaan radiografi seperti MRI dan CT scan jantung.
Diagnosis pasti ditentukan dengan biopasi, dimana ditemukan adanya sel-sel besar
yang menyerupai otot lunk, sel-sel ini sangat eosinofilik poligonal dengan inti di
perifer. Terapi dengan modalitas bedah hanya dilakukan pada 5% kasus, karena
tergolong operasi dengan risiko tinggi dengan angka keberhasilan yang sangat
kecil.®

Rhabdomiosarkoma

Rabdomiosarkoma merupakan suatu tumor ganas yang aslinya berasal dari
jaringan otot, tendon dan comnective tissee. Rabdomiosarkoma merupakan
keganasan yang sering didapatkan pada anak-anak dengan insidensi terbanyak pada
usia 1-5 tahun dan 15-19 tahun. Etiologinya tidak diketahui dengan gejala yang
bervariasi tergantung lokasi tumor. Diagnosis dilakukan berdasarkan anamesis dan
gambaran klinis serta pemeriksaan penunjang (lab, radiologi). Terapi dilakukan
dengan kombinasi operasi, kemoterapi, dan terapi radiasi. Respon pengobatan dan
prognosis dari penyakit ini sangat bergantung dari lokasi dan gambaran histolog
dari tumeor ini sendini."



Tumor Fibriohistik
Histiositoma

Histiositoma fibrosa adalah lesi jinak yang bermanisfestasi sebagai nodus
berbatas tegas, dapat digerakan dan terletak di dermis atau jaringan subkutis.
Sebagian besar kasus terjadi pada dewasa dengan etiologic diduga akibat trauma.
Pada biopsi insisi atau biopsi eksisi ditemukan proliferasi sel gelondong vang saling
kait dan lesi vang kaya akan sel berbusa penuh lemak dengan morfolog histiosit.”

Dermatofibrosarkoma Protuberans

Neoplasma intermediate antara tumor fibriohistiositik jinak dan
histiositoma fibrosa ganas. Prevalensi pada dewasa dan kemungkinan disebabkan
adanya translokasi kromosom 17 dan 22. Gambaran klinis bermanisfestasi sebagai
lest nodular yang tumbuh lambat dan terutama mengenai dermis dan jaringan
subkutis. Pada biopsi insisi atau biopsi eksisi ditemukan sel fibroblastik gemuk
yang tersusun dalam pola “storiform™. Aktivitas mitotik umumnya jarang, dan
hanya sedikit ditemukan atipia sitologik. Terapi dilakukan dengan eksisi lokal luas?

Histiositoma Fibrosa Maligna

Suatu kelompok heterogen sarcoma janngan lunak yang secara klinis
agresif. Tumor ini cenderung timbul di jaringan otot dalam di ekstremitas atau
daerah retroperitoneum. Sebagian besar terjadi pada orang dewasa berusia 50-70
tahun dengan etiologic yang belum diketahui. Pada biopsi ditemukan gambaran sel
gelondong atipikal vang tersusun dalam kumparan, kadang-kadang bercampur
dengan sel mirip histiosit vang anch. Terapi dengan eksisi luas. Prognosis kurang
baik karena resiko metastasis 30-50%."

Tumor Vaskular
Hemangioma

Hemangioma adalah proliferasi abnormal dan pembuluh darah yang dapat
terjadi pada setiap jaringan vang mengandung pembuluh darah Sampai saat ini



masth menjadi perdebatan, apakah hemangioma merupakan tumor, hamartoma,
atau malformasi vaskuler "’

Prevalensi hemangioma + 1- 3% pada neonatus dan + 10% pada bayi
sampai dengan umur | tahun Lokasi tersering hemangioma pada kepala dan
leher (60%). dan sekitar 20%-nya merupakan lesi yang multiple. Bayi lahir
prematur merupakan faktor resiko yang telah teridentifikasi, terutama neonatus
dengan berat badan lahir di bawah 1500 gram. Rasio kejadian wanita dibanding
pria 3:1.">'¥ Komplikasi hemangioma lebih sering terjadi pada bayi perempuan
dibanding laki-laki, dan lebih sering terjadi pada kulit putih. Kebanyakan
bemangioma timbul tanpa adanya nwayat keluarga (sporadis), tetapi ada
beberapa penclitian yang melaporkan bahwa hemangioma berhubungan dengan
gen autosom-dominan. '’

Penyebab hemangioma sampai saat ini masth belum jelas. Angiogenesisnya
sepertinya memiliki peranan dalam kelebihan pembuluh darah. Cytokines, seperti
hasic fibroblast growth factor (bFGF) dan vascular endothelial growth factor
(VEGF), mempunyai peranan dalam proses angiogenesis. Peningkatan factor-
faktor pembentukan angiogenesis seperti penurunan kadar angiogenesis inhibitors
misalnya gamma-interferon, tumor necrosis factor-beta, dan transforming growth
faktor-beta berperan dalam etiologi terjadinya hemangioma.

Gambaran klintk dari hemangioma adalah heterogen, gambaran yang
ditunjukkan tergantung kedalaman, lokasi, dan derajat dari evolusi. Pada bayi bara
lahir, hemangioma dimulai dengan makula pucat dengan teleangicktasis. Sejalan
dengan perkembangan proliferasi tumor gambarannya menjadi merah menyala,
mulai menonjol, dan noncompressible plague. Hemangioma yang terletak di dalam
kulit biasanya lunak, masa vang terasa hangat dengan wama kebiruan. Seringkali,
hemangioma bisa berada di superfisial dan di dalam kulit. Hemangioma memiliki
diameter beberapa milimeter sampai beberapa sentimeter. Hemangioma bersifat
solid, tapi sekitar 20% mempunyai pengaruh pada bayi demgan lesi yang
multiple. >3

Pada dasarnya hemangioma dibagi menjadi dua yaitu hemangioma kapiler
dan hemangioma kavemosum. Hemangioma kapiler (superficial hemangioma)
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terjadi pada kulit atas sedangkan hemangioma kavernosum terjadi pada kulit yang
lebih dalam, biasanya pada bagian dermis dan subkutis. Pada beberapa kasus kedua
jenis hemangioma ini dapat terjadi bersamaan atau discbut hemangioma
campuran.'"** Klasifikasi hemangioma adalah scbagai berikut, hemangioma
kapiler, granuloma piogenik, hemagioma kavermnosum, hemangioma campuran,
hemangioma intramuscular, synovial hemangioma, osseus hemangioma, choroidal
hemangioma, spindle cell hemangioma, Gorham disease, dan Kassabach-Merritt
syndrome. >

Diagnosis hemangioma selain dengan gejala klinis, juga dapat ditegakkan
dengan pemeriksaan penunjang lain. Penggunaan teknik pencitraan membantu
dalam membedakan kelainan pembuluh darah dari beberapa proses neoplasma yang
agresif. Ultrasonografi dengan Doppler merupakan cara yang efektif, karena tidak
bersifat invasive dan dapat menunjukkan gambaran aliran darah yang tinggi vang
merupakan karaktenstik dari hemangioma, demikian dapat membedakan antara
hemangioma dengan tumor solid. >

Pada penggunaan X-ray, hemangioma jenis kapiler, X-ray jarang digunakan
karena tidak dapat menggambarkan massa vang lunak sedanpkan pada hemangioma
yang kavernosum biasanya dapat terlihat karena terdapat area kalsifikasi.
Kalsifikasi ini terjadi karena pembekuan pada cavitas cavernosum (phleboliths).
Isotop scan pada hemangioma kapiler dapat menunjukkan peningkatan konsistenst
dengan penmingkatan suplai darah, tapt cara ini jarang digunakan. Angiografi
menunjukkan baik tidaknya pembuluh darah juga untuk mengetahui pembesaran
hemangioma karena neo-vaskulanisasi. Magnetic Resonance Imaging (MRI)
menunjukkan karaktenistk intermal dan swatu hemangioma dan lebih jelas
membedakan dari otot-otot yang ada disckitarnya '>** Pada kasus hemangioma
dalam atau campuran, CT Scan atau MRI dapat dikerjakan untuk memastikan
bahwa struktur yang dalam tidak terlibat *

Komplikasi hemangioma antara lain: perdarahan, ulkus, traombositopenia,
gangguan penglihatan dan masalah psikososial. Terapi dapat dilakukan secara
konservatif dan cara aktif. Cara konservatf dapat dilakukan karena berdasarkan
pada perjalanan alamiahnya lesi hemangioma akan mengalami pembesaran dalam
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bulan-bulan pertama, kemudian mencapai besar maksimum dan sesudah itu terjadi
regresi spontan sekitar umur 12 bulan, lesi terus mengadakan regresi sampai umur
5 tahun.'” Hemangioma yang memerlukan terapi secara aktif, antara lain adalah
hemangioma yang tumbuh pada organ wvital, seperti pada mata, telinga, dan
tenggorokan; hemangioma yang mengalami perdarahan; hemangioma yang
mengalami ulserasi; hemangioma vang mengalami infeksi; hemangioma yang
mengalami pertumbuhan cepat dan terjadi deformitas jaringan. >

Terapi aktif dilakukan dengan cara pembedahan, radiasi, kortikosteroid,
agen sklerotik, elektrokoagulasi, pembekuan, dan pemberian antibiotic. Pengobatan
dengan kortikosteroid sistemik telah dianggap sebagai terapi medikamentosa yang
paling efisien untuk cutaneous infantile hemangiomas tanpa komplikasi. Pemberian
steroid sebaiknya dilakukan pada masa proliferatif, dengan dosis per oral 20-30 mg
perhan selama 2-3 minggu dan perlahan-lahan diturunkan, lama pengobatan sampai
3 bulan atau atau 2-3 mg/kg/hari, 1 kali sechan pada pagi han. Kortikosteroid
intralesi sangat baik diberikan pada hemangioma dengan ukuran kecil (diameter <
10 cm) dan lesi lokal bermasalah (hemangioma disertai ulserasi atau dengan
komplikasi misalnya terjadi ifeksi berulang pada daerah lesi). Dosis yang diberikan
2 -3 mg/kg setiap kali suntikan diulang setiap minggu selama 1 -2 bulan. Adanva
respon terapi yang baik terhadap steroid ditandai oleh pengecilan ukuran
hemangioma. Pemberian kortikosteroid intralesi dengan interval waktu 4 — 8
minggu merupakan terapi yang efektif sebagai upaya untuk menghindari efek
samping terapi kortikosteropid sistemik.'”

Angiosarkoma

Angiosarkoma adalah neoplasma ganas yang jarang terjadi dengan
berkembang cepat, luas infiltrassi sel anaplastik berasal dan pembuluh darah dan
lapisan pembuluh darah vang menjadi tidak teratur. Selain itu beberapa ahh
mengatakan bahwa angiosarkoma adalah neoplasma ganas endotel dari vascular,
yang agresif dan cenderung berulang secara lokal, dapat menyebar luas dan
memiliki tingkat metastasis yang tinggi bisa ke Kelenjar getah bening dan
sistemik **
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Etiologi dan sebagian besar kasus angiosarkoma tidak diketahui. Tumor
dapat berkembang sebagai komplikasi dan kondisi yang sudah ada. Faktor-faktor
vang mungkin terkait dengan perkembangan tumor, antara lain : radioterapi, benda
asing, terkait dengan lingkungan karsinogen, dan AIDS. *

Biopsi dapat ditemukan keganasan pleomorfik sel. anastomosis pembuluh
darah. Terapi dilakukan dengan kemoterapi dan radioterapi. Prognosis cukup buruk
karena risiko metastasis sebesar 50%.*

Tumor Jaringan Saraf Perifer
Neurofibroma

Neurofibroma adalah tumor jinak selubung saraf dalam system saraf perifer.
Biasanya ditemukan pada individu dengan neurofibromatosis tipe I (NF1), sebuah
autosomal dominan penyakit genetic yang diturunkan. Neurofibroma muncul dan
non-myelin jenis sel Schwann yang menunjukkan inaktivasi bialelic dari gen NF1
yang kode untuk protein nevrofibromin. Neurofibroma biasanya timbul pada usia
remaja dan sering dikaitkan dengan masa pubertas. Ukuran dan jumiah tumor dapat
meningkat seiring dengan pertambahan usia dari pasien yang mengidapnya. Pada
NF1, gen yang bermutasi ada di kromosom 17, sedangkan pada NF2 di kromosom
7 3

Neurofibroma dibagi menjadi tipe vaitu dermal dan plexiform.
Neurofibroma kulit berhubungan dengan saraf tepi tunggal, sementara plexiform
Neurofibroma berhubungan dengan berkas saraf ganda. Plexiform neurcfibroma
lebih sulit untuk diobati dan bisa berubah menjadi tumor ganas. Neurofibroma
Dermal tidak menjadi ganas. Pada biopsi ditemukan sel spindle, hiposeluler area
dan sel mast.

Neurofibrosarkoma

Neurofibrosarkoma adalah tumor ganas selubung saraf perifer. Biasa juga
disebut Schwannoma ganas, Neurofibrosarkoma, dan Neurosarkoma.*” Tes yang
paling akurat untuk pasien dengan neurofibrosarkoma potensial adalah tumor biopsi
{(mengambil sampel sel secara langsung dan tumor itu sendin). MRI, X-ray , CT



scan, dan scan tulang dapat membantu dalam menemukan tumor dan / atau mungkin
metastasis. >’

Operasi merupakan pilihan untok tumor ini. Operasi ini sering ditkoti
dengan radiasi terapi untuk mengurangi kemungkinan kekambuhan. Untuk pasien
yang menderita neurofibrosarkomas di ekstremitas, jika tumor adalah vasculanzed
(memiliki suplai darah sendin ) dan memiliki banyak saraf melalui itu dan atan di
berpendapat bahwa amputasi harus menjadi prosedur pilihan bila mungkin, karena
kesempatan peningkatan kualitas hidup yang lebih baik. Radiasi jarang digunakan
sebagai pengobatan tunggal. Dalam beberapa kasus, ahli onkologi dapat memilih
kemoterapi ketika merawat pasien dengan neurofibrosarkoma, biasanya bersamaan
dengan operasi.’

Schwemmona

Schwannoma merupakan tumor yang tumbuh lambat dan dapat timbul
dimana saja di sebelah distal perbatasan daerah yang bermielin’® Pada daerah
paraspinal dapat menampilkan gejala kombinasi antara mielopatia dan neuropatia
perifer. Schwannoma yang berada didalam kavitas toraks, retroperitoncum atau
pelvis kebanvakan baru terdeteksi sewaktu ukurannya telah besar dan menampilkan
gejala-gejala visceral yang terlibat. Tumor ini jarang menimbulkan defisit motorik
atau sensorik yang menctap, biasanya pada palpasi atan gerakan tertentu ia
menimbulkan nyeri menjalar sesuai dengan distribusi saraf yang terkena.?

Schwannoma perifer dapat menampilkan perubahan-perubahan pada tulang
yang ditampilkan pada rontgen foto polos. Pemeriksaan terpilih untuk
menampilkan tumomya adalah dengan CT Scan atan MRI. Biasanya tumor ini
memberikan tampilan hipointens pada T1. Pada T2 intensitasnya meningkat dan
memberikan enhancement pada pemberian zat kontras.” Terapi dilakukan dengan
eksisi dan prognsosinya baik.
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Tumor Jaringan Penyambung
Sarkoma sinovial

Sarkoma sinovial adalah salah satu tumeor jaringan lunak yang paling umum
tegadi pada remaja dan pasien muda, dengan sekitar 1 dan 3 kasus yang terjadi
dalam 2 dekade pertama kehidupan. Rata-rata pasien vang didiagnosa adalah sekitar
30 tahun. Analisis yang dialakukan lokasi tumor dapat terpadi di 3 daerah yaitu :
Lokasi trunkal melibatkan kepala leher, dada, perut, dan panggul. Ekstremitas distal
melibatkan tangan, kaki, dan pergelangan kaki. Ekstremitas proksimal melibatkan
lengan, lengan, paha, dan kaki. Insiden sarkoma sinowial diperkirakan sekitar 2,75
per 100000. Sebagian besar kassus melibatkan ekstremitas bawah. Sekitar 800
kasus baru terjadi di Amenka Serikat setiap tahun dan itw mewakili sekitar 5-10%
dari semua sarkoma jaringan lunak. Sarkoma sinovial adalah yang paling umum
dari ketiga tumor jaringan lunak pada orang dewasa remaja dan muda. ™

Sarkoma sel sinovial ditandai dengan translokasi t spesifik kromosom (X;
18) (pll; Q11). Cacat in1 tampaknyva menjadi penyebab tumor. Ini translokasi
kromosom spesifik antara kromosom X dan kromosom 18 telah dicatat dalam lebih
dari 90% kasus. Ini gen fusi discbut, dalam hal genetik, SY7-SSX7, SYT-SSX2, atau
SYT-SSXH. Istilah-istilah im sesum dengan perpaduan gen SY7 (kromosom 18)
dengan gen BES (kromosom X). Wanita lebih sering terkena danpada laki-laki pada
kedua jenis SY7-SSX2 dan SYT-SSX7. Asosiasi ini lebih kuat di SY7-SSX2. Untuk
pengetahuan kita, asal usul translokasi ini belum diidentifikasi **

Diagnosis dilakukan dengan pemeriksaan penunjang dan pemeriksaan
histologis. Kemoterapi adjuvant dengan menggunakan Doxorubicin dan bolus
Ifosfamid, atau Ifosfamid dengan Daunorubisin Liposomal). Terjadi kontroversial
pengobatan sarkoma sinovial yaitu efektivitas pengobatan kemoterapi setelah
dilakukan operasi. Kemoterapi tidak membernikan manfaat yang signifikan dalam
ketahanan hidup >

Prognosis pada pasien sarkoma sinovial dipengaruhi oleh kualitas operasi
pasien dan karakteristik dari penyakit (termasuk ukuran tumor, invasif lokal,
subtipe histologis, metastasis, dan keterlibatan kelenjar getah bening). Pasien
dengan tumor kecil yang dapat benar-benar dihilangkan dengan margin yang



memadai saat diagnosis memiliki prognosis yang sangat baik. Risiko metastasis
jauh lebih tinggi pada pasien dengan tumor yang lebih besar dari 5 cm. Pasien
dengan subtipe diferensiasi buruk dianggap memiliki prognosis yang lebih buruk
dibandingkan dengan subtipe lain, dan pasien dengan metastasis memihiki
prognosis buruk **

Kesimpulan

Jaringan lunak adalah bagian dan tubuh yang terletak antara kulit dan tulang
serta organ tubuh bagian dalam, termasuk jaringan ikat, otot, pembuluh darah dan
limfe, jaringan lemak, dan selapst saraf. Tumor jaringan lunak arau Soft Tissue
Tumor (STT) adalah suatu benjolan atau pembengkakan abnormal vang disebabkan
pertumbuhan sel baru. Etiologi dari tumor jaringan lunak bisa disebabkan oleh
kondisi genetik, radiasi, lingkungan karsinogen, infeksi, dan trauma.

Diagnosis dapat ditegakkan dan anamnesis yaito tamor jinak biasnva
tumbuh lambat, tidak cepat membesar, bila diraba terasa lunak dan bila tumor
digerakan relatif mudah digerakan. Sedangkan pertumbuhan kanker jaringan lunak
relatif cepat membesar, berkembang menjadi benjolan yang keras, dan bila
digerakan agak sukar serta dapat menyebar ke seluruh terutama paru-paru. Pada
dasarnya prinsip penatalaksanaan untuk tumor jinak janngan lunak adalah eksisi
yaitu pengangkatan seluruh jaringan tumor. Tapi penatalaksanaan berbeda pada
sarcoma jaringan lunak vaita dengan tambahan kemoterapi.

Prognosis darn sarkoma jaringan lunak bergantung pada : staging, lokasi
serta besar tumor, respon tumor terhadap terapi, umur serta kondisi keschatan dan
pendenita, dan penemuan pengobatan baru
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