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Ringkasan

Latar Belakang. Perubahan sistem keseimbangan selular dapat terjadi oleh karena suatu
iritasi kronis. Iritasi tersebut merusak sel dengan cara merusak DNA sel, sehingga
regenerasi jaringan menjadi terganggu ataupun pertumbuhan jaringan menjadi tidak
terkontrol. Perubahan tersebut dapat bersifat sementara dan reversible apabila rangsangan
dihilangkan atau juga bersifat permanen/irreversible. Sel epitel rongga mulut adalah sel
labil yang sering mendapat rangsangan kronis seperti merokok, kontaminasi bahan kimia
makanan dan minuman, mengakibatkan sel sel rongga mulut dapat mengalami perubahan
pertumbuhan menjadi tumor jinak (hyperkeratosis) atau bertransformasi menjadi
praganas (displasia, karsinoma in-situ) juga menjadi ganas/kanker (karsinoma sel
skuamos). Hasil akhir kelainan kelainan tersebut dapat dideteksi dengan pemeriksaan
jaringan/histopatologis melalui pengecatan hematoksilin dan eosin seperti yang dilakukan
selama ini, tetapi patogenesis kelainan kelainan diatas mulai dari awal perubahan sampai
bertransformasi menjadi tumor ganas tidak dapat diketahui selain dengan pemeriksaan
melalui pewarnaan imunohistokimia dan pemeriksaan DNA untuk mengetahui ada
tidaknya mutasi gen. Metode. Pada penelitian di teliti perubahan molekuler tumor tumor
praganas (displasia sel) ke arah keganasan karsinoma in-situ dan karsinoma sel skuamos
menggunakan marker apoptosis sel, Ekspresi protein P53, Ki-67. Hasil. Dari hasil
penelitian menunjukkan adanya perbedaan pola ekspresi protein p53, dimana terjadi
peningkatan jumlah ekspresi protein p53 mulai dari displasia ke Carsinoma in-situ,
dimana ekspresi berlebih dijumpai pada sel basal, parabasal hingga menggantikan seluruh
sel epitel pada CIS, Kemudian expressi P53 mulai menurun pada SCC. Ekspresi protein
Ki-67 pada Hyperplasia dan dysplasia ditemukan sporadik di lapisan basal dan parabasal
vang menunjukkan awal pembentukan sel-sel basaloid, dan ekspressi positif dijumpai
sampai ke permukaan superfisial pada kasus CIS serta pada tumor nest pada kasus SCC.
Hal ini berbeda dengan jelas pada penampakan sel-sel apoptosis yang diwarnai dengan
teknik TUNEL yang mana pada komtrol kasus hyperplasia apoptosis sel ditemukan pada
lapisan superfisial dan ketika keparahan tumor meningkat ke dysplasia, CIS dan SCC,
apoptosis sel ditemukan pada lapisan prikle layer dan bahkan pada lapisan basal.
Kesimpulan. Dari penelitian ini dapat mendeteksi dan menjelaskan secara ilmiah
perubahan/prilaku biologis dari tumor praganas (displasia epitel dan karsinoma in-situ)
menjadi tumor ganas (karsinoma sel skuamos), sehingga dengan pemeriksaan ekpresi
protein p53, proliferasi sel/ki-67 dan apoptosis sel dapat digunakan sebagai marker untuk
mendeteksi perubahan sel sel ke arah keganasan.
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SUMMARY

Background: Carcinoma in-situ (CIS) is defined as a true and not-yet invasive
neoplasm. Histopathologically, it shows basaloid cells formation known as
dysplastic cells mixed with normal differentiated cells in the epithelium.
Microscopically, it is difficult to distinguish normal basal cells and basaloid cells,
also how their biological behavior, and how they reach the superficial layer are
still unknown. Purpose: To recognize basaloid cells. their biological behavior in
order to carry-out a definitive histopathological diagnose and to know how they
could replace whole layer of epithelium. Material and Methods: Five cases of
formalin-fixed paraffin sections of hyperplasia, 5 cases mild and moderate
squamous epithelial dysplasia (SED) as a control, and 15 cases of CIS were
subjected to Ki-67 immunostaining for proliferating cells and Tunel staining for
apoptotic cells. Results: Hyperplasia and mild SED cases expressed Ki-67
located in the parabasal layer, while Ki-67 was extended distributed in basal,
parabasal up to superficial layer of moderate SED and CIS. Hyperplasia and
mild SED cases showed apoptotic cells located in keratin layer, in contrast
moderate SED showed apoptotic cells in prickle layer while CIS, apoptotic cells
located in keratin layer and basal layer. Conclusion: The proliferating cells as
dysplastic cells occurred in parabasal layer then expanding to two directions;
basal layer and prickle layer. It suggested that apoptotic cells which occurred in
prickle layer made basaloid ells be able to reach to superficial layer. Therefore,

the basaloid cells of CIS replaced whole layer of epithelium but their biological
behavior was still definite toward keratinization.
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