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Abstrak

Identifikasi Polimorfisme Gen Reseptor Estrogen Beta (ER0)
Posisi G1082A Ekson 5 pada Kasus Karsinoma Ovarium Epitel 

di RSUP dr. Mohammad Hoesin Palembang

(Aviandini Toga Putri, Mahasiswa FK Unsri. 66 halaman, 2012)

Latar Belakang : Kanker ovarium adalah tumor ganas pada ovarium. Kanker 
dapat berasal dari sel-sel epitel permukaan ovarium, sel-sel 

germinativum ataupun tuba falopi. Karsinoma ovarium epithelial atau yang 
berasal dari epitel permukaan ovarium merupakan jenis yang paling banyak yaitu 
90% dari keseluruhan jenis kanker ovarium. Karsinoma ovarium merupakan 
kanker kelima tersering pada wanita di Amerika Serikat. Lebih dari 23.000 kasus 
baru terdiagnosis setiap tahun. Berdasarkan data dari Badan Registrasi Kanker 
(BRK) Departemen Kesehatan Republik Indonesia, kanker ovarium tercatat 
menempati urutan ke tiga dari keseluruhan kanker yang terjadi pada wanita di 
Indonesia, yaitu sebanyak 840 kasus pada tahun 2003. Penelitian ini bertujuan 
untuk mengidentifikasi polimorfisme gen reseptor estrogen beta (ER(3) Posisi 
G1082A Ekson 5 yang dipotong dengan enzim Rsa\ pada penderita karsinoma 
ovarium epitel di RSUP dr. Mohammad Hoesin Palembang.
Metode : Penelitian ini merupakan penelitian deskriptif terhadap 30 sampel 
penderita karsinoma ovarium epitel. Identifikasi polimorfisme G1082A ekson 5 
ini dilakukan dengan teknik Polimerase Chain Reaction (PCR) amplifikasi dan 
Restriction Fragmen Length Polymorphism (RFLP) menggunakan enzim Rsal. 
Hasil : Genotip GAMA (polimorfisme) 43,3%, genotip GG (wild type) 56,7%. 
Karsinoma ovarium terdapat paling banyak pada rentang usia 48 - 57 tahun yaitu 
50%, sebagian besar telah menikah 73,3%, selanjutnya 56,7% responden belum 
menopause, yang tidak memiliki riwayat karsinoma ovarium sebanyak 83,3% dan 
53,3% responden memiliki riwayat menggunakan kontrasepsi non hormonal. 
Kesimpulan :Pada penderita karsinoma ovarium epitel di RSUP dr. Mohammad 
Hoesin Palembang yang dijadikan subjek penelitian , didapatkan hasil sebanyak 
13 orang (43,3%) yang mengalami polimorfisme heterozigot dan homozigot 
(mutan). Sedangkan 17 orang lainnya (56,7%) tidak terbukti mengalami 
polimorfisme {wild type).

ovarium

Kata kunci : karsinoma ovarium epitel, polimorfisme, reseptor estrogen beta
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Abstract

Identification of Estrogen Receptor Beta Gene Polymorphism (ERp) 
The position ofexon 5 G1082A in Epithelial Ovarian Carcinoma Cases 

in RSUP. Mohammad Hoesin Palembang

(Aviandini Toga Putri, college student of Medical Faculty Sriwijaya University,
66 pages, 2012)

Background: Ovarian cancer is a malignant tumor of the ovary. Ovarian cancer cells can be 
derived from ovarian surface epithelial cells, germinativum cells or fallopian tubes. Epithelial 
ovarian carcinoma or derived from the ovarian surface epithelium is the most type of ovarian 

It’s almost 90% of all ovarian cancers. Ovarian carcinoma is the fiffch most commoncancer.
cancer in women in the United States. More than 23,000 new cases diagnosed every 
year. Based on data from National Cancer Register (BRK) Ministry of Health Republic of 
Indonesia, ovarian cancer takes place in third ranks of all cancers occur in women in 
Indonesia, with 840 cases in 2003. This study aims to identify gene polymorphisms of 
estrogen receptor beta (ERP) position G1082A exon 5, which is cut with Rsal enzyme in 
patients with epithelial ovarian carcinoma in RSUP. Mohammad Hoesin Palembang.
Methods: This research is a deseriptive study of 30 samples of patients with epithelial 
ovarian carcinoma. Identification of exon 5 polymorphism G1082A with the technique of 
Polymerase Chain Reaction (PCR) amplification and Restriction Fragment Length 
Polymorphism (RFLP) using Rsal enzyme.
Results: The genotypes GA / AA (polymorphism) 43.3%, GG genotype (wild type) 56.7%. 
50% of ovarian carcinoma patients are in the age range 48-57 years, most have been married 
73.3%, then 56.7% of respondents have not menopause, with no history of ovarian carcinoma 
as many as 83.3% and 53.3% respondents had a history of using non-hormonal 
contraception.
Conclusion: Patients with epithelial ovarian carcinoma in RSUP. Mohammad Hoesin 
Palembang which is used as research subjects, showed as many as 13 people (43.3%) have 
heterozygous and homozygous polymorphism (mutant). While 17 others (56.7%) are not 
shown to have polymorphisms (wild type).

Key words: epithelial ovarian carcinoma, polymorphism, estrogen receptor beta
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BAB I

PENDAHULUAN

Latar Belakang

Kanker ovarium adalah tumor ganas pada ovarium. Kanker ovarium dapat 

berasal dari sel-sel epitel permukaan ovarium, sel-sel germinativum ataupun tuba 

falopi. Karsinoma ovarium epithelial atau yang berasal dari epitel permukaan 

ovarium merupakan jenis yang paling banyak yaitu 90% dari keseluruhan jenis 

kanker ovarium.1 Karsinoma ovarium merupakan kanker kelima tersering pada 

wanita di Amerika Serikat. Lebih dari 23.000 kasus baru terdiagnosis setiap 

tahun.2 Berdasarkan data dari Badan Registrasi Kanker (BRK) Departemen 

Kesehatan Republik Indonesia, kanker ovarium tercatat menempati urutan ke tiga 

dari keseluruhan kanker yang terjadi pada wanita di Indonesia, yaitu sebanyak 840 

kasus pada tahun 2003.4

Kanker ovarium umumnya terdiagnosis pada stadium 111 atau IV sehingga 

prognosisnya buruk, yaitu harapan hidup lima tahun pada penderita kanker 

ovarium stadium 111 sebesar 23% dan pada stadium IV sebesar 14%. Diagnosis 

kanker ovarium sulit ditegakkan sejak dini karena gejala-gejala klinis yang 

ditimbulkan tidak spesifik dan onsetnya mendadak.5 Belum adanya metode 

skrining yang efektif untuk deteksi dini kanker ovarium juga menyebabkan 70% 

kasus ditemukan dalam keadaan yang sudah bermetastasis ke luar ovarium. Hal 

inilah yang akhirnya menyebabkan angka mortalitas yang tinggi pada pasien 

kanker ovarium.4

1.1
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Penyebab kanker ovarium belum dapat ditentukan dengan pasti. Ada 

beberapa faktor yang diduga berperan dalam patogenesis terjadinya kanker 

ovarium seperti keadaan organ reproduksi, hormonal. lingkungan dan faktor 

genetik. Angka kejadian kanker ovarium dilaporkan meningkat pada keadaan- 

keadaan seperti nulipara, usia tua, post-menopause, dan riwayat keluarga terkena 

kanker ovarium atau kanker payudara.3

Pengaruh hormon, khususnya estrogen diduga memiliki korelasi yang kuat 

dengan kanker ovarium. Estrogen memiliki peranan dalam regulasi fungsi-fungsi 

penting pada berbagai jaringan tubuh seperti mengatur fungsi reproduksi, 

meningkatkan turgor kulit, dan menstimulasi aliran darah. Efek estrogen ini 

timbul dari mediasi reseptor-reseptor estrogen yang terdapat dalam jaringan 

tubuh, yaitu Reseptor Estrogen Alfa (ERa) dan Reseptor Estrogen Beta (ER(i). 

Reseptor estrogen alfa lebih dominan terdapat pada uterus, hepar, jaringan 

adiposa, otot rangka, hipofisis dan hipotalamus. Reseptor estrogen beta lebih 

banyak terdapat pada ovarium, testis, kelenjar prostat, sistem limbik, cerebellum 

dan korteks cerebri.6

Reseptor estrogen alfa dan beta sama-sama terdapat pada permukaan sel- 

sel epitel ovarium, namun pada ovarium yang normal estrogen reseptor beta lebih 

dominan. Gen reseptor estrogen beta terletak pada kromosom 14q22-24 dan

memiliki 8 ekson. Reseptor estrogen beta ini berperan pada proses ovulasi dan 

apoptosis sel. Apabila terdapat suatu keadaan yang disebut polimorfisme, yaitu 

perbedaan individu pada level DNA, baik urutan basa DNA maupun panjang

DNA yang terjadi karena adanya mutasi ataupun rekombinan yang tidak

2



seimbang, maka mungkin saja akan terjadi perubahan fenotip ataupun menjadi 

predisposisi kerentanan terhadap penyakit tertentu. Dalam hal ini, apabila 

terdapat polimorfisme pada gen reseptor estrogen beta, ovulasi menjadi tidak 

teratur dan apoptosis sel terganggu. Selanjutnya dua hal ini akan berperan penting 

dalam suatu proses awal terjadinya kanker ovarium.7

Sejauh ini, diketahui terdapat lebih dari 650 macam polimorfisme pada 

gen reseptor estrogen beta. Polimorfisme dapat terletak pada bagian intron, ekson 

maupun promoter. Beberapa polimorfisme banyak diteliti berkaitan dengan 

penyakit-penyakit pada saluran reproduksi seperti polimorfisme pada ekson 4 dan 

5 yang berhubungan dengan disfungsi ovulasi dan ekson 7 yang berhubungan 

dengan kanker payudara. Suatu studi pada populasi wanita Cina mengkaji adanya 

peranan polimorfisme gen ERp G1082A pada ekson 5 dalam kelainan menstruasi 

yang diduga berhubungan dengan risiko terjadinya kanker ovarium.6 Penelitian 

lain menyebutkan bahwa polimorfisme gen ERp G1082A pada ekson 5 dan 

A1730G pada ekson 8 berhubungan dengan disfungsi ovulasi.8

Mengingat pentingnya peranan polimorfisme dalam suatu kerentanan 

terhadap penyakit tertentu, maka penelitian lebih jauh mengenai polimorfisme 

pada gen reseptor estrogen beta G1082A ekson 5 rs 1256049 pada kasus-kasus 

karsinoma ovarium di RSUP dr. Mohammad Hoesin Palembang sangat 

diperlukan. Oleh sebab itu, sebagai suatu langkah awal, akan dilakukan penelitian 

mengenai "Identifikasi Polimorfisme Gen Reseptor Estrogen Beta (ERp) Posisi 

G1082A Ekson 5 pada Kasus Karsinoma Ovarium Epitel di RSUP dr. Mohammad 

Hoesin Palembang”.

suatu
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Rumusan Masalah

Bagaimana gambaran polimorfisme gen reseptor estrogen beta (ERP) 

posisi G1082A ekson 5 yang dipotong dengan enzim Rsal pada penderita 

karsinoma ovarium epitel di RSUP dr. Mohammad Hoesin Palembang ?

1.2

Tujuan Penelitian

Untuk mengidentifikasi adanya polimorfisme gen reseptor estrogen beta 

(ERP) posisi G1082A ekson 5 pada penderita karsinoma ovarium epitel di 

RSUP dr. Mohammad Hoesin Palembang.

1.3

Manfaat Penelitian1.4

Teoritis1.4.1.

Memberikan kontribusi ilmiah mengenai peran polimorfisme gen reseptor

estrogen beta (ERP) posisi G1082A ekson 5 terhadap kejadian karsinoma

ovarium di RSUP dr. Mohammad Hoesin Palembang.

1.4.2. Praktis

Hasil penelitian ini diharapkan dapat memberi manfaat sebagai informasi 

tambahan mengenai faktor resiko genetik terhadap kerentanan kejadian 

karsinoma ovarium, sehingga dapat dilakukan usaha preventif, dan upaya 

penatalaksanaan dini yang lebih baik pada penderita karsinoma ovarium 

dengan polimorfisme gen reseptor estrogen beta (ERp) posisi G1082A 

ekson 5.

4
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