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ABSTRAK 

PERBEDAAN INFILTRASI TUMOR ASSOCIATED 

MACROPHAGES (TAMs) BERDASARKAN GAMBARAN 

KLINIKOHISTOPATOLOGI PASIEN TUMOR GANAS 

OVARIUM DI RSUP DR. MOHAMMAD HOESIN 

PALEMBANG 

(Antania Phelia Zen, Desember 2021, 59 Halaman) 

Pendahuluan: Tumor ganas ovarium merupakan salah satu penyakit keganasan 

yang paling banyak diderita wanita dengan angka kematian yang tinggi. Data 

Globocan tahun 2018 menunjukkan angka kejadian kanker ovarium di dunia 

mencapai 5,7 per 100.000 penduduk dengan angka kematian 4 per 100.000 

penduduk. Salah satu faktor yang menyebabkan tingginya angka kematian ini 

adalah metode deteksi dini yang kurang memadai sebagai akibat dari tingginya 

heterogenitas sel imun di tumor microenvironment (TME) yang juga menurunkan 

keberhasilan terapi. Tumor-Associated Macrophages (TAMs) adalah salah satu sel 

imun di TME yang sangat berpengaruh terhadap pertumbuhan dan perkembangan 

tumor. Namun, gambaran infiltrasi TAMs di TME tumor ganas ovarium sangat 

bervariasi sesuai klinikohistopatologinya. Penelitian ini bertujuan untuk mengenali 

perbedaan infiltrasi TAMs di TME berdasarkan klinikohistopatologi pasien tumor 

ganas ovarium. 

Metode: Penelitian ini adalah penelitian observasional analitik dengan rancangan 

cross-sectional, menggunakan blok parafin dari jaringan tumor ganas ovarium yang 

disimpan di Laboratorium Patologi Anatomi dan data rekam medis dari Instalasi 

Rekam Medis RSUP Dr. Mohammad Hoesin Palembang. Sampel diambil dengan 

metode purposive sampling. 

Hasil: Sampel terdiri dari 62 jaringan tumor ganas ovarium. Hasil analisis dengan 

uji chi square dan uji likelihood ratio sebagai alternatifnya didapatkan nilai p > 0,05 

yang menunjukkan perbedaan yang tidak bermakna. 

Kesimpulan: Kepadatan TAMs di area stromal lebih tinggi pada tumor ganas 

ovarium stadium lanjut. Pada subtipe HGSC, TAMs cenderung berkumpul di pulau 

tumor, berbanding terbalik dengan subtipe MOC. Namun demikian, tidak 

ditemukan perbedaan yang bermakna antara kepadatan TAMs di TME dengan 

gambaran klinkohistopatologi. 

Kata Kunci: Tumor ganas ovarium, Tumor-Associated Macrophages, Tumor 

Microenvironment.  

  



 

 

 

ABSTRACT 

DIFFERENCE OF TUMOR ASSOCIATED      

MACROPHAGES (TAMs) INFILTRATION BASED ON 

CLINICOHISTOPATHOLOGICAL DESCRIPTION OF 

MALIGNANT OVARIAN TUMOR PATIENTS IN RSUP DR. 

MOHAMMAD HOESIN PALEMBANG 

(Antania Phelia Zen, Desember 2021, 59 Pages) 

Introduction: Malignant ovarian tumor is one of the most common malignancies 

in women and has high mortality rate. Globocan report in 2018 showed the 

worldwide incidence of malignant ovarian tumor is 5.7 per 100,000 with mortality 

rate of 4 per 100,000. One contributing factor for the high mortality rate is 

inadequate early detection methods caused by high heterogeneity of immune cells 

in malignant ovarian tumor microenvironment (TME) which also causing decreased 

treatment success rate, especially Tumor-Associated Macrophages (TAMs) that 

highly influence tumor growth and development. However, the depiction of TAMs 

infiltration in TME varies corresponding to the patient’s clinicohistopatology. This 

research aimed to recognize the difference of TAMs infiltration in TME based on 

clinicohistopathology of malignant ovarian tumor patients. 

Methods: This research is an analytical observational research with cross sectional 

design using paraffin block from malignant ovarian tumor tissue in Pathology 

Anatomy Laboratorium and secondary data in the form of medical records from 

Medical Record Instalation in RSUP Dr. Mohammad Hoesin Palembang with 

purposive sampling method. 

Results: Sample consist of 62 malignant ovarian tumor tissue. Analytical result 

using chi square test and likelihood ratio test as an alternative indicate no significant 

difference between variables in this research (p > 0,05). 

Conclusion: TAMs density is higher in late stage cases. In HGSC, TAMs tend to 

gathered in tumor islet, contrary to MOC. Nevertheless, there is no significant 

difference between TAMs density in TME based on the clinicohistopathology of 

malignant ovarian tumor patients. 

Keywords: Malignant ovarian tumor, Tumor-Associated Macrophages, Tumor 

Microenvironment.
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RINGKASAN 

Tumor ganas ovarium merupakan salah satu penyakit keganasan yang paling 

banyak diderita wanita Indonesia. Sekitar 90% kasus tumor ganas ovarium yang 

ditemukan adalah tumor ganas ovarium tipe epitelial dan 10% sisanya adalah kasus 

tumor ganas ovarium tipe non-epitelial. Tumor ganas ovarium ini memiliki angka 

kematian yang tinggi. Pada tahun 2012, Indonesian Society of Gynecologic 

Oncology melaporkan kanker ovarium sebagai kanker ginekologi terbanyak ke-2 

pada wanita dan pada tahun yang sama juga dilaporkan bahwa jumlah kematian 

akibat kanker ovarium mencapai 122.125 jiwa (3,8%). Beberapa faktor yang 

menyebabkan tingginya angka kematian tumor ganas ovarium ini adalah 

kecenderungan tidak timbulnya gejala pada stadium awal dan metode deteksi dini 

yang belum memadai. Metode deteksi dini yang belum memadai ini disebabkan 

karena tumor ganas ovarium memiliki heterogenitas histopatologi dan biologi 

molekuler yang tinggi terutama pada komposisi sel imun di Tumor 

Microenvironment (TME). Komposisi sel imun di TME tersebut sangat 

berpengaruh terhadap pertumbuhan dan perkembangan tumor. Salah satu 

komponen sel imun di TME ini adalah Tumor-Associated Macrophages (TAMs) 

yang diduga dapat berperan sebagai pendukung sekaligus penghambat progresivitas 

tumor. Fenotip TAMs terdiri dari fenotip M1 yang cenderung berperan sebagai 

proinflamator yang mampu mengeliminasi sel tumor dan fenotip M2 yang lebih 

bersifat anti-inflamatori dan diduga mendukung pertumbuhan dan perkembangan 

tumor. Dengan demikian, karakteristik TAMs ini dapat memengaruhi progresivitas 

dan keberhasilan terapi tumor ganas ovarium. Akan tetapi, gambaran infiltrasi 

TAMs di TME dapat bervariasi akibat pengaruh dari keadaan klinikohistopatologi 

yang dimiliki pasien tumor ganas ovarium. 

Penelitian ini dilakukan untuk mengetahui perbedaan gambaran infiltrasi 

TAMs di TME berdasarkan gambaran klinikohistopatologi pasien tumor ganas 

ovarium. Gambaran infiltrasi TAMs yang diteliti adalah distribusi (kepadatan) 
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TAMs di area stromal dan intratumoral jaringan tumor ganas ovarium. Metode yang 

digunakan dalam penelitian ini adalah observasional analitik dengan rancangan 

cross-sectional dan teknik pengambilan sampel yang digunakan adalah purposive 

sampling. Sampel dalam penelitian ini adalah blok parafin jaringan tumor ganas 

ovarium yang disimpan di Laboratorium Patologi Anatomi dan data rekam medis 

yang diambil dari Instalasi Rekam Medis RSUP Dr. Mohammad Hoesin 

Palembang. Jaringan pada blok parafin yang memenuhi kriteria inklusi dipotong 

menggunakan mikrotom, kemudian dilakukan deparafinisasi dan diberi pewarnaan 

HE. Preparat yang telah jadi, lalu diobservasi gambaran infiltrasi TAMs-nya 

menggunakan mikroskop cahaya. Data yang didapatkan dari sampel yang ada 

kemudian dianalisis dengan uji chi square dan uji likelihood ratio sebagai uji 

alternatifnya. 

Hasil penelitian dari 62 sampel, diperoleh jumlah yang sama antara sampel 

yang berusia <50 dan ≥50 tahun. Sebanyak 51% dari sampel yang ada berada pada 

stadium awal, 36% sampel tidak mengalami metastasis ke nodul, 39% sampel 

memiliki ukuran tumor >20 cm, dan 53% sampel mengalami metastasis dekat. 

Sampel dalam penelitian ini juga lebih didominasi subtipe MOC (26%). Hasil 

analisis data penelitian ini menunjukan kepadatan TAMs di area stromal lebih 

tinggi pada tumor ganas ovarium stadium lanjut. Pada subtipe HGSC TAMs 

cenderung berkumpul di pulau tumor, sedangkan pada MOC, TAMs cenderung 

berkumpul di area stromal. Namun, hasil p > 0,05 pada uji banding semua variabel. 

Dengan demikian, dapat disimpulkan bahwa penelitian ini tidak menemukan 

perbedaan yang bermakna antara kepadatan TAMs di area stromal maupun 

intratumoral dengan gambaran klinikohistopatologi pasien tumor ganas ovarium 

yang terdiri dari karakteristik usia, stadium, nodul, ukuran tumor, metastasis, dan 

gambaran histopatologi. 

Kata Kunci: Tumor ganas ovarium, Tumor-Associated Macrophages, Tumor 

Microenvironment. 
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SUMMARY 

Malignant ovarian tumor is one of the most common malignancies in 

Indonesian woman. About 90% of ovarian malignant tumor cases are epithelial type 

dan the remaining 10% are non-epithelial type. Ovarian malignant tumor has a high 

mortality rate. In 2012, Indonesian Society of Gynecologic Oncology report that 

ovarian malignant tumor is the second most common gynecologic malignancy and 

in that same year, the number of death caused by ovarian malignant tumor is 

122,125 (3.8%). The high mortality rate in ovarian malignant tumor is influenced 

by asymptomatic tendency in early stage and inadequate early detection method. 

One of the main reasons which cause an inadequate early detection method is the 

high heterogeneity of histopathology characteristic and molecular biology of 

malignant ovarian tumor especially the immune cells composition in the tumor 

microenvironment (TME). The composition of immune cells in TME can highly 

influence tumor growth and development. One of those immune cells is Tumor 

Associated Macrophages (TAMs) that allegedly can promote and inhibit tumor 

progressivity. The phenotype of TAMs consists of M1 and M2 phenotype. M1 

phenotype has a proinflammatory role which can eliminate tumor cells, while M2 

phenotype act as an anti-inflammatory and also promote tumor growth and 

development. Therefore, different characteristic of TAMs can affect tumor 

progressivity and treatment success rate. However, the characteristic of TAMs 

infiltration in TME can vary depends on the patient’s clinicohistopathology. 

The aim of this research is to investigate the difference characteristics of 

TAMs infiltration in TME based on clinicohistopathology of malignant ovarian 

tumor patients. The characteristic of TAMs studied in this research is the 

distribution (density) of TAMs in stromal and intratumoral of malignant ovarian 

tumor tissues. The current research is using an analytical observational method with 

cross sectional design and purposive sampling method. Samples in this research are 

paraffin blocks of malignant ovarian tumor tissues from Pathology Anatomy 
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Laboratorium and medical records from Medical Record Instalation in RSUP Dr. 

Mohammad Hoesin Palembang. Paraffin blocks that fulfill inclusion criteria will be 

cut using microtome then deparrafinized and stain with HE staining. After that, 

characteristic of TAMs in the preparate will be observed using microscope. Data 

obtained from the samples then analyzed using chi square test and likelihood ratio 

test as an alternative test. 

The research result from 62 samples is that the total for sample with age <50 

and ≥50 years is the same. As much as 51% of the sample diagnosed in early stage, 

36% of the sample do not have tumor spread to lymph nodes, 39% have tumor size 

>20 cm, and 53% have metastasis to nearby site. Samples in this research are most 

likely to be a MOC subtype (26%). The analytical result of this research showed 

that TAMs density in stromal area is higher in late stage malignant ovarian tumor. 

In HGSC subtype, TAMs tend to gathered in intratumoral area while in MOC 

subtype, TAMs prone to gathered in stromal area. However, the analytical tests of 

all variables in this research present p value > 0,05. So therefore, it can be concluded 

that this research didn’t find a significant difference between TAMs density (in both 

stromal and intratumoral area) and clinicohistopathology description of malignant 

ovarian tumor which consists of age, stage, spread of tumor to lymph nodes, tumor 

size, metastasis, and histopathology characteristic. 

Keywords: Malignant ovarian tumor, Tumor-Associated Macrophages, Tumor 

Microenvironment.
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CA-125 : Cancer Antigen-125 

CCC  : Clear Cell Carcinoma 

CCL  : C-C motif Ligand 

CD  : Cluster of Differentiation 

CICs  : Cortcal Inclusion Cysts 

COX-2  : Cyclooxygenase-2 

CT  : Computed Tomography 

CTLA-4 : Cytotoxic T-Lymphocyte-Associated Protein 4  

CTNNB1 : Catenin Beta 1 

CXCL1 : C-X-C motif Ligand 1 

DNA  : Deoxyribonucleic Acid 

EC/EOC : Endometrioid Carcinoma/Endometrioid Ovarian Carcinoma 

EGF  : Epidermal Growth Factor 

EMO  : Endometriosis 

EMT  : Epithelial-Mesenchymal Transition 

ERBB2 : Erb-B2 Receptor Tyrosine Kinase 2 

FDA  : Food and Drugs Association 

FIGO  : International Federation of Gynecology and Obstetrics 
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GCT  : Germ Cell Tumor 

HDACi : Histon Deacetylase Inhibitor  

HE  : Hematoxylin and Eosin 

HE4  : Human Epididymis Protein 4 

HGSC  : High Grade Serous Carcinoma 

HIF-1  : Hypoxia-Inducible Factor 1 

ICIs  : Immune Checkpoint Inhibitors 

IL  : Interleukin 

IL-1RA : Interleukin-1 Receptor Antagonist 

iNOS  : inducible NO Synthase 

IOTA  : International Ovarian Tumor Analysis 

KRAS  : Kirsten Rat Sarcoma Virus 

LGSC  : Low Grade Serous Carcinoma 

LH  : Lutenizing Hormone 

LPB   : Lapangan Pandang Besar 

LPS  : lipopolysaccharide 

MC/MOC : Mucinous Carcinoma/Mucinous Ovarian Carcinoma 

MCP-1  : Macrophage Chemoattractant Protein 1 

M-CSF : Macrophage Colony Stimulating Factor 

MDSc  : Myeloid-Derived Suppressor cells  

MET  : Mesenchymal-Epithelial Transition 

MHC  : Mayor Histocompatibility Complex 

MRI  : Magnetic Resonance Imaging 

NK  : Natural Killer  

NO  : Nitrit Oksida 

NSAID : Nonsteroidal Anti-Inflammatory   

OSE  : Ovarian Surface Epithelium 

PAMPs : Pathogen Associated Molecular Patterns 



 

 

xxiii  Universitas Sriwijaya 

PCOS  : Polycystic Ovary Syndrome 

PD-1  : Programmed Cell Death 1 

PDGF  : Platelet-derived Growth Factor 

PD-L1  : Programmed Cell Death Ligand 1 

PET  : Positron Emission Tomography  

PGE-2  : Prostaglandin E-2 

PIK3CA : Phosphatidylinositol-4,5-Bisphosphate 3-Kinase Catalytic Subunit 

Alpha  

PPP2RIA : Protein Phosphatase 2 Regulatory Subunit A Alpha 

PPV  : Positive Predictive Value  

PTEN  : Phosphatase and Tensin Homolog 

RMI  : Risk of Malignancy Index 

ROS  : Reactive Oxygen Species 

RSUP  : Rumah Sakit Umum Pemerintah 

SBT  : Serous Borderline Tumor 

SCT  : Sex Cord-Stromal Tumor 

SET  : Solid, pseudoendometrioid, dan transisional 

SPSS  : Statistical Package for Social Science 

STIC  : Serous Tubal Intraepithelial Carcinomas 

TAMs  : Tumor-Associated Macrophages 

TGF  : Transforming Growth Factor  

Th  : T helper 

TME  : Tumor Microenvironment  

TP53/p53 : Tumor Protein 53 

Treg  : T-regulator 

TVUS  : Ttransvaginal Ultrasonography 

VEGF  : Vascular Endothelial Growth Factor 

YST  : Yolk Sac Tumor
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BAB I 

PENDAHULUAN 

1.1 Latar Belakang 

Tumor ganas ovarium adalah salah satu dari sepuluh penyakit keganasan yang 

paling banyak diderita wanita Indonesia, terutama tumor ganas ovarium tipe 

epitelial. Sekitar 90% dari semua kasus tumor ganas ovarium adalah tumor ganas 

yang berasal dari sel epitel atau tumor ganas ovarium tipe epitelial (karsinoma 

ovarium/kanker ovarium) dan sisanya adalah kasus tumor ganas ovarium tipe non 

epitelial. Tumor ganas ovarium non epitelial terdiri dari dua jenis, yaitu germ cell 

tumors dan sex cord-stromal tumors. Germ cell tumors hanya mewakili 5% dari 

semua kasus tumor ganas ovarium dengan angka kejadian 3,7 per 1.000.000 

penduduk tiap tahunnya. Sex cord-stromal tumors ditemukan sebanyak 3-5% dari 

semua kasus tumor ganas ovarium dengan angka kejadian 2,1 per 1.000.000 

penduduk tiap tahunnya.1 Berdasarkan laporan Globocan pada tahun 2018, angka 

kejadian kanker ovarium di dunia mencapai 5,7 per 100.000 penduduk.2 Pada tahun 

2012, angka kejadian kanker ovarium di Asia tercatat sebanyak 111.887 kasus.3 Di 

Indonesia, sebanyak 354 kasus kanker ovarium tercatat oleh Indonesian Society of 

Gynecologic Oncology sepanjang tahun 2012, sehingga kanker ini menempati 

urutan kedua kanker ginekologi terbanyak.4 Sedangkan di Rumah Sakit Kanker 

Dharmais pada tahun 2018, kanker ovarium berada di urutan ke-3 dari kanker 

terbanyak pada perempuan setelah kanker payudara dan kanker serviks dengan 

jumlah kasus sebanyak 7,84% dari total kasus kanker.5 Sementara itu di Rumah 

Sakit Umum Dr. Mohammad Hoesin Palembang pada tahun 2011, angka kejadian 

karsinoma ovarium menduduki urutan ketiga dari keganasan terbanyak pada wanita 

setelah karsinoma payudara dan serviks.6 

Angka kejadian tumor ganas ovarium secara global maupun di Indonesia 

memang bukan yang tertinggi, namun mortiltas tumor ganas ovarium sangat tinggi 

dibandingkan kanker ginekologi lainnya.7 Berdasarkan data Globocan tahun 2018, 

angka kematian kanker ovarium di dunia adalah 4 per 100.000 penduduk.2 Menurut
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Centers for Disease Control and Prevention, pada tahun 2014 angka mortalitas 

kanker ovarium lebih dari 50% dari total 21.616 wanita yang terdiagnosis di 

Amerika Serikat sehingga tumor ganas ovarium termasuk dalam lima besar 

penyakit keganasan penyebab kematian.4 Di Asia, pada tahun 2012 tercatat jumlah 

kematian  akibat  kanker  ovarium  adalah sebanyak 66.215 jiwa.3 Sedangkan  di 

Indonesia, kanker ovarium termasuk dalam sepuluh besar penyakit kanker 

penyebab kematian pada wanita dengan jumlah kematian sebanyak 122.125 jiwa 

(3,8%).7 

Angka kematian tumor ganas ovarium yang tinggi ini disebabkan oleh 

beberapa faktor, salah satu faktor yang paling sering adalah tumor ganas ovarium 

tidak menimbulkan gejala pada stadium awal dan metode deteksi dini yang ada 

belum memadai akibatnya sebagian besar kasus yang ditemukan (60-70%) sudah 

berada pada stadium lanjut dengan rerata harapan hidup relatif 5 tahun sebesar 

45%.8,7 Pada kasus tumor ganas ovarium yang terdiagnosis pada stadium lanjut 

(stadium III atau IV), meskipun telah dilakukan pengobatan lini pertama yang 

optimal, berupa pembedahan dan kemoterapi adjuvan, angka rerata harapan hidup 

relatif 5 tahun individu tersebut masih <25%. Hal ini terjadi karena, >80% penderita 

tumor ganas ovarium tersebut awalnya merespon terapi, namun sebagian besar 

penderita akan mengalami kekambuhan dan pada akhirnya berkembang menjadi 

penyakit resisten kemoterapi.9 Usaha pencegahan dan deteksi dini yang belum 

memadai pada tumor ganas ovarium ini sebagian besar disebabkan karena keadaan 

histopatologi dan biologi molekuler yang heterogen. Heterogenitas tumor ganas 

ovarium, terutama heterogenitas sel imun pada lingkungan mikro tumor juga 

merupakan faktor yang menurunkan keberhasilan terapi, terutama imunoterapi 

sebagai terapi alternatif untuk mengatasi keganasan.10  

Lingkungan mikro tumor atau Tumor Microenvironment (TME) merupakan 

lingkungan yang terdiri dari sel-sel tumor dan stroma yang tersusun dari pembuluh 

darah dan pembuluh limfe, nervus, fibroblas dan protein matriks ekstraseluler, sel 

endotelial, perisit, dan sel-sel imun.11 Komposisi sel imun dalam lingkungan mikro 

tumor sangat berpengaruh terhadap pertumbuhan dan perkembangan tumor. Hal ini 

dikarenakan dalam perkembangan tumor, sel tumor akan berinteraksi dengan 
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sistem imun.12 Sel tumor memiliki kemampuan untuk melakukan deregulasi 

presentasi antigen sehingga sel tumor tidak dapat dikenali oleh sistem imun. Sel 

tumor juga dapat mensekresikan faktor imunosupresi yang menghambat sel imun 

dan menstimulasi sel imunosupresif. Oleh karena itu, apabila lingkungan mikro 

tumor kaya akan sel limfosit Cluster of Differentiation 4 T helper 2 (CD4 Th2), 

Myeloid-Derived Suppressor cells (MDSc), sel limfosit T-regulator (Treg), dan 

Tumor-Associated Macrophages (TAMs) M2, maka pertumbuhan tumor cepat dan 

tidak terkontrol oleh sistem imun. Namun, jika lingkungan mikro tumor didominasi 

oleh sel limfosit CD8, CD4 Th1, natural killer (NK), sel dendritik, dan TAMs M1, 

maka pertumbuhan tumor lambat dan terkontrol oleh sistem imun. Hal tersebut 

menunjukkan bahwa TAMs memiliki peran yang unik terhadap pertumbuhan atau 

progresivitas tumor. TAMs dapat mendukung sekaligus menghambat progresivitas 

tumor.13 

Tumor-Associated Macrophages (TAMs) merupakan makrofag yang dapat 

memengaruhi tumor dan berada di lingkungan mikro tumor. TAMs berasal dari 

makrofag residen dan monosit yang ditarik ke lingkungan mikro tumor oleh 

beberapa kemokin seperti C-C motif Ligand 2 (CCL2), CCL5, dan C-X-C motif 

Ligand 1 (CXCL1) kemudian terpolarisasi menjadi TAMs.11 TAMs dapat berupa 

makrofag dengan fenotipe M1 maupun M2. Polarisasi makrofag ini sangat 

dipengaruhi oleh stimuli yang ada pada lingkungan mikro tumor. Makrofag yang 

teraktivasi klasik akibat induksi oleh interferon γ (IFN γ) dan lipopolysaccharide 

(LPS) akan terpolarisasi menjadi makrofag fenotipe M1. Sedangkan, makrofag 

yang teraktivasi alternatif dengan induksi oleh interleukin-4 (IL-4) dan IL-13 akan 

terpolarisasi menjadi makrofag fenotipe M2.14 Kedua fenotipe makrofag ini 

memiliki peran yang berbeda terhadap tumor. Makrofag M1 berperan sebagai agen 

proinflamatori yang memiliki aktivitas sitotoksik dan antitumor untuk 

mengeliminasi sel tumor. Hal ini berbanding terbalik dengan makrofag M2 yang 

lebih bersifat anti-inflamatori dan dikaitkan dengan aktivitas supresi sistem imun, 

mendukung tissue remodeling, dan mendukung angiogenesis. Oleh sebab itu, 

makrofag M2 dianggap berfungsi sebagai agen yang mendukung pertumbuhan dan 

perkembangan tumor (pro-tumor) dan diduga bahwa sel tumor dapat menginduksi 
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makrofag pada lingkungan mikro tumor agar cenderung terpolarisasi menjadi M2 

melalui sekresi molekul sinyal seperti CCL2, COX-2, dan PGE-2.15,16 

Beberapa studi telah menunjukkan bahwa kepadatan makrofag M2 yang 

tinggi pada lingkungan mikro tumor berkaitan dengan prognosis tumor ganas 

ovarium yang buruk dan angka harapan hidup yang rendah. Apabila rasio M1/M2 

yang tinggi, maka prognosisnya lebih baik dan angka harapan hidupnya lebih 

tinggi.14 Keberagaman gambaran infiltrasi TAMs pada tumor ganas ovarium ini 

dipengaruhi oleh histopatologi dan klinikopatologi pasien tumor ganas ovarium. 

Penelitian ini bertujuan untuk mengenali perbedaan gambaran infiltrasi TAMs di 

lingkungan mikro tumor berdasarkan gambaran klinikohistopatologi pasien tumor 

ganas ovarium. 

1.2 Rumusan Masalah 

Progresivitas dan keberhasilan penanganan tumor ganas ovarium sangat 

dipengaruhi oleh karakteristik TAMs yang bervariasi akibat klinikohistopatolgi 

yang bermacam-macam. Oleh karena itu, rumusan masalah dalam penelitian ini 

adalah bagaimanakah perbedaan gambaran infiltrasi TAMs di lingkungan mikro 

tumor berdasarkan gambaran klinikohistopatologi pasien tumor ganas ovarium. 

1.3 Tujuan Penelitian 

1.3.1 Tujuan Umum 

Tujuan umum dalam penelitian ini adalah untuk menganalisis perbedaan 

gambaran infiltrasi TAMs di lingkungan mikro tumor berdasarkan gambaran 

klinikohistopatologi pasien tumor ganas ovarium. 

1.3.2 Tujuan Khusus 

Tujuan khusus dalam penelitian ini adalah: 

1. Mengidentifikasi distribusi frekuensi pasien tumor ganas ovarium berdasarkan 

gambaran klinikohistopatologi, yang terdiri dari usia, stadium, ukuran tumor, 

nodul, metastasis, dan gambaran histopatologi tumor ganas ovarium. 
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2. Mengetahui gambaran infilltrasi TAMs yang dinilai dari jumlah distribusi dan 

lokasi infiltrasi TAMs di lingkungan mikro tumor berdasarkan gambaran 

klinikohistopatologi, yang terdiri dari usia, stadium, ukuran tumor, nodul, 

metastasis, dan gambaran histopatologi tumor ganas ovarium. 

1.4 Hipotesis Penelitian 

Hipotesis penelitian ini adalah terdapat perbedaan gambaran infiltrasi TAMs 

berdasarkan gambaran klinikohistopatologi pasien tumor ganas ovarium. 

1.5 Manfaat Penelitian 

1.5.1 Manfaat Teoritis 

Hasil penelitian ini diharapkan dapat menjadi bahan untuk penelitian lebih 

lanjut dan dapat memberikan pemahaman mengenai heterogenitas atau 

karakteristik pesebaran TAMs di lingkungan mikro tumor ganas ovarium 

berdasarkan gambaran klinikohistopatologi pasien. 

1.5.2 Manfaat Kebijakan/Tatalaksana 

Hasil penelitian ini diharapkan dapat menjadi bahan pertimbangan apakah 

TAMs dapat dijadikan penanda untuk menentukan strategi yang efektif dalam 

menangani tumor ganas ovarium. 

1.5.3 Manfaat Subjek/Masyarakat 

Penelitian ini dilaksanakan dengan harapan dapat mengedukasi masyarakat 

mengenai jumlah distribusi (kepadatan) dan lokasi infiltrasi TAMs di lingkungan 

mikro tumor pada gambaran klinikohistopatologi pasien tumor ganas ovarium yang 

berbeda. 
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