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ABSTRAK

Latar Belakang. Karsinoma payudara tripel negatif (KJPTN) adalah karsinoma 
payudara yang tidak mengekspresikan reseptor esterogen, progesteron dan HER- 
2, dengan proporsi kejadian 10-17% dari seluruh karsinoma payudara. KPTN 
memiliki klinis yang agresif, prognosis yang 
klinikohistopatologi serta molekular yang unik. Penelitian ini dirancang untuk 
mengetahui hal-hal yang terkait dengan karakteristik dan faktor-faktor yang 
diduga berhubungan dengan subtipe KPTN berdasarkan tripanel petanda CK14, 
EGFR dan 343E12.

buruk dan karakteristik

Bahan dan cara kerja. Penelitian observasi analitik ini menggunakan sampel 39 
kasus KPTN dari Laboratorium Patologi Anatomi RSUP dr. Mohammad Hoesin 
Palembang (periode Juli 2009-Juli 2011). Pulasan imunohistokimia CK14, EGFR 
dan 34J3E12 dilakukan untuk membedakan subtipe KPTN basal-like atau 
nonbasal-like, kemudian dianalisis hubungan antara karakteristik umur dan 
histopatologinya.

Hasil. Kasus KPTN terbanyak didapatkan pada kelompok umur 45-49 tahun 
(33,3%), dengan rerata usia 55 tahun, umumnya adalah jenis karsinoma duktal 
invasif (79,5%) derajat keganasan tinggi (79,5%). Proporsi KPTN subtipe basal- 
like dijumpai pada 41% KPTN. Pada penelitian ini tidak dijumpai adanya 
hubungan statistik bermakna (/»0,05) antara karakteristik umur dan histopatologi 
yang meliputi ukuran tumor, pleomorfisme inti, jumlah kelenjar, jumlah mitosis, 
derajat keganasan, subtipe histologi, komponen DCIS, invasi limfovaskular, status 
limfonodus, tepi tumor dan area nekrosis dengan subtipe KPTN.

Simpulan: Tripanel petanda CK14, EGFR dan 340E12 dapat dipakai untuk 
membedakan subtipe basal-like dan nonbasal-like pada KPTN. 
hubungan bermakna antara karakteristik umur dan histopatologi dengan subtipe 
karsinoma payudara tripel negatif.

Tidak ada

Kata kunci: Karsinoma payudara tripel negatif, basal-like, CK14, EGFR, 
343E12, umur, karakteristik histopatologi.
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ABSTRACT

Background. Triple negative breast cancer (TNBC) is defined as a subtype that is 
negative for estrogen receptor, progesterone receptor and HER-2,accounts for 
10-70% ofall breast cancer.TNBC have aggressive behavior, poor prognosis, 
unique clinicohistopathologic characteristic and molecular profiles. This study 
designedto identified characteristics andfactors are had relationship with TNBC 
subtype by using tripanels CK14, EGFR and 346E12.

Methods. Our study was analytical observasional study used t o thirty nine cases 
of TNBC at the Anatomic Pathology Laboratory of Dr.Mohammad Hoesin 
General Hospital, Palembang (July 2009-July 2011 period), being stained 
immunohistchemically CK14t EGFR and 346E12 to distinguish the TNBC basal- 
like and nonbasal-like subtype and analyzed the correlation with age and 
histopathologic characteristics.

Results. TNBC most in patients 45-49 years old (33.3%), with mean 55 years old. 
Almost cases of TNBC (79,5%) was high grade ductal carcinoma invasive 
(79,5%). P r opor t ion of the basal-like TNBC subtype was founded in 41% cases of 
TNBC
histopathologic characteristics including tumor size, nuclear pleomorphism, 
mitosis score, tubule formation score, histologic grade, DCIS component, 
lymphovascular invasion, lymph node status, margin, and necrosis area with 
TNBC subtype.

There wasn’t statistical correlation (p>0,05%) between age,

Conclusion. The tripanel immunohistochemical marker of CK14, EGFR and 
346E12 can determine 41%> cases ofTNBC in this study to be basal-like. There 
wasn't statistical correlation between age and histopathologic characteristics 
with TNBC subtype.

Keys words: Triple negative breast cancer, basal-like, CK14, EGFR and 346E12, 
age, histopathologic characteristic.
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BABI

PENDAHULUAN

1.1 Latar Belakang Permasalahan

Kanker payudara adalah karsinoma tersering pada wanita (28%) dan penyebab 

kematian terbanyak pada wanita (15%) setelah karsinoma paru dan bronkhus 

(26%).' Di Amerika Serikat tahun 2010 telah terdiagnosis 54.000 kasus baru 

karsinoma insitu dan 207.000 kasus baru karsinoma payudara invasif. Dalam 

periode yang sama diperkirakan 39.500 orang wanita Amerika Serikat meninggal 

akibat kanker payudara.1,2

Data dari Badan Register Kanker Indonesia melaporkan bahwa karsinoma 

payudara merupakan kanker dengan nomor urut kedua terbanyak setelah kanker 

leher rahim. Pada tahun 2005 dilaporkan sebanyak 1888 kasus kanker payudara 

dan terbanyak di usia 45-54 tahun (33%) dan usia 35-44 tahun (29,6%). Sumber 

yang sama pada tahun 2006 terjadi peningkatan kanker payudara pada tahun 2006 

menjadi 2181 kasus dengan distribusi usia terbanyak pada kelompok umur 45-54 

tahun (33,1%) dan usia 35-44 tahun (30,2%).

Menurut data yang tidak dipublikasikan jumlah kasus kanker payudara wanita 

di Departemen Patologi Anatomi Fakultas 

Sriwijaya/Rumah Sakit Umum Pusat Dr. Mohammad Hoesin Palembang dalam 

kurun waktu 2001-2009 adalah sebanyak 1199 kasus (17,33%) dari seluruh kasus 

kanker. Jumlah kasus kanker payudara ini banyak terjadi pada wanita usia 55 

tahun ke bawah, dan menempati urutan pertama dari seluruh keganasan,

Kedokteran Universitas
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terjadi peningkatan lebih dari dua kali lipat bila dibandingkan jumlah kasus tahun

2001 dengan tahun 2009. Hal ini menunjukkan bahwa karsinoma payudara 

merupakan masalah yang sangat krusial pada wanita di Indonesia.

Karsinoma payudara merupakan kelompok keganasan yang heterogen, 

dengan berbagai gambaran klinis, patologi, molekular serta memiliki prognosis 

klinis dan respon terapi yang bervariasi. Seiring semakin majunya teknologi 

biomolekular saat ini karsinoma payudara juga diklasifikasikan berdasarkan 

ekspresi reseptor molekulamya.3 Karsinoma payudara tripel negatif (KPTN) 

adalah terminologi yang dipakai untuk karsinoma payudara yang tidak
3.5.6.9 Istilah “tripelmengekspresikan reseptor esterogen, progesteron dan HER-2. 

negatif’ pertama kali diperkenalkan bulan Oktober 2005 oleh sebuah literatur

medis dan kemudian dipublikasikan lebih dari 600 literatur. Hal ini menambah 

pengetahuan pentingnya karsinoma tripel negatif bagi onkologis, patologis dan 

ahli genetika.5

KPTN diperkirakan 10-17% dari seluruh karsinoma payudara.3,5'7 Karsinoma 

tipe ini memiliki klinis yang agresif, prognosis yang buruk, kemungkinan 

metastasis jauh, angka rekurensi yang tinggi, harapan hidup yang rendah dan 

karakteristik molekular yang unik serta tidak dapat diterapi menggunakan terapi 

hormonal maupun terapi target anti HER-2.

Secara molekular dengan melihat petanda ekspresi sel basalnya, KPTN 

dikelompokkan menjadi karsinoma basal-like dan karsinoma nonbasal-like. 

Proporsi karsinoma basal-like dilaporkan lebih tinggi dibandingkan nonbasal-like,

4-n



3

olehyaitu sekitar 54-84%. Perbedaan proporsi ini bisa jadi disebabkan

• 6 8 12 13beragamnya petanda tumor yang dipakai.

Penelitian terdahulu melaporkan beberapa karakteristik klinikohistopatologi 

KPTN yang unik. Yang XR (2007) dan Milikan et al (2008) dalam studi 

epidemiologi berbasis populasi melaporkan bahwa umur muda merupakan salah 

satu faktor resiko penting dan memiliki hubungan bermakna dengan teijadinya 

KPTN subtipe karsinoma basal-like. Beberapa karakteristik histopatologi seperti 

derajat keganasan dan status limfonodus juga dilaporkan memiliki hubungan

bermakna dengan KPTN subtipe basal-like dan nonbasal-like. Namun beberapa 

literatur lain melaporkan bahwa faktor-faktor tersebut hanya berhubungan dengan 

karsinoma payudara tripel negatif tanpa memandang subtipenya.4’11,43,58 Sampai 

saat ini mekanisme tentang teijadinya hubungan tersebut belum diketahui.

Sejauh ini di Rumah Sakit Dr. Mohammad Hoesin Palembang khususnya di

Bagian/Departemen Patologi Anatomi belum ada penelitian yang dilakukan pada

kasus KPTN. Penelitian ini dirancang untuk mengetahui hal-hal yang terkait 

dengan karakteristik dan faktor-faktor yang diduga berhubungan dengan subtipe

KPTN tersebut.

1.2 Rumusan Masalah

Adakah hubungan antara umur dan karakteristik histopatologi tertentu dengan 

subtipe karsinoma payudara tripel negatif?
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1.3 Hipotesis Penelitian

Terdapat hubungan antara umur 

dengan subtipe karsinoma payudara tripel negatif.

dan karakteristik histopatologi tertentu

1.4 Tujuan Penelitian 

1.4.1 Tujuan Umum

Penelitian ini bertujuan mengetahui karakteristik umur dan histopatologi 

karsinoma payudara tripel negatif dan hubungannya dengan subtipe karsinoma 

payudara tripel negatif

1.4.2 Tujuan Khusus

(1) Mengidentifikasi proporsi subtipe karsinoma payudara tripel negatif.

(2) Mengidentifikasi umur penderita karsinoma payudara tripel negatif.

(3) Mengidentifikasi karakteristik histopatologi karsinoma payudara tripel

negatif.

(4) Menganalisis hubungan umur dan karakteristik histopatologi dengan subtipe 

karsinoma payudara tripel negatif.

1.5. Manfaat Penelitian

Hasil penelitian ini diharapkan:

1) Menjadi penelitian awal tentang KPTN khususnya di Bagian/Departemen 

Patologi Anatomi Fakultas Kedokteran Universitas Sriwijaya/ di RSUP dr. 

Mohammad Hoesin Palembang.
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2) Hasil penelitian kasus ini bila dilanjutkan di masa yang akan datang sangat 

mungkin dijadikan sebagai dasar prediksi prognosis.

3) Tingkat ekspresi EGFR diharapkan dapat digunakan sebagai data awal suatu

manajemen terapi target karsinoma payudara tripel negatif khususnya di RSUP

Dr. Mohammad Hoesin Palembang.
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