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ABSTRACT

THE PROXIMITY OF RISK FACTOR WITH HISTOPATHOLOGY GRADING
OF CERVIX CANCER AT RUMAH SAKIT UMUM DAERAH DR. HABDUL
MOELOEK BANDAR LAMPUNG PERIOD 2015-2016

By

Serafina Subagio

Background: Cervix cancer is a malignant primary neoplasms which are located in the
cervical region that became one of the most common causes of death in developing
countries and one of the diseases with the highest prevalence in Indonesia. The purpose
of this research is to determine the relationship of risk factors cervical cancer with
grading at RSUD Dr.H.Abdul Moeloek Bandar Lampung.

Purpose: This research was conducted from Oktober to November 2016 at RSUD Dr. H.
Abdul Moeloek Bandarlampung, using analytical observational and cross-sectional
approach. The sample in this study consisted of 95 survey respondents, which was
determined using total sampling technique. The research instrument used medical
records.

Result: The results of chi square test the proximity of age with histopathology grading
cervix cancer, the result is 0.68 (> 0.05), proximity parity with histopathology grading
cervix cancer, the result is 0.001 (<0.05), proximity the age of marriage with
histopathology grading the result is 0.002 (<0.05)

Conclusion: there is no proximity of age with grading cervix cancer and a proximity of
parity and the age of marriage with histopathology grading.

Keyword :. : cervix cancer, histopathology grading, parity, the age of marriage
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Latar Belakang: Kanker serviks adalah neoplasma primer yang bersifat ganas yang
berada di daerah serviks yang menjadi salah satu penyebab kematian tersering di negara
berkembang dan salah satu penyakit dengan prevalensi tertinggi di Indonesia. Tujuan
penelitian ini adalah untuk mengetahui hubungan faktor risiko kanker serviks dengan
derajat histopatologi RSUD Dr. H.Abdul Moeloek Bandar Lampung.

Tujuan: Penelitian ini dilakukan pada bulan Oktober sampai November tahun 2016 di
Rumah Sakit Umum Daerah Dr. H. Abdul Moeloek Bandar Lampung, dengan
menggunakan metode observasional analitik dan pendekatan cross sectional. Sampel
dalam penelitian ini terdiri dari 95 responden penelitian, yang ditentukan menggunakan
teknik total sampling. Instrumen penelitian menggunakan data rekam medis.

Hasil: Hasil uji chi square hubungan usia dengan derajat histopatologi ,didapatkan nilai
0,68 (>0,05, hubungan jumlah paritas dengan derajat histopatologi ,didapatkan nilai 0,001
(<0,05) dan hubungan usia menikah dengan derajat histopatologi ,didapatkan nilai 0,002
(<0,05).

Kata Kunci : derajat histopatologi, jumlah paritas, kanker serviks,usia menikah.
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PENDAHULUAN

1.1 Latar Belakang
Kanker serviks adalah neoplasma primer yang bersifat ganas yang berada di
daerah serviks uteri yang menjadi salah satu penyebab kematian tersering di
negara berkembang dan salah satu penyakit dengan prevalensi tertinggi di
Indonesia. Setiap dua menit diperkirakan satu wanita di dunia meninggal

karena kanker serviks (Andrijino, 2009).

World Health Organization (WHO) menyatakan bahwa kasus baru kanker
serviks mencapai 6,25 juta kasus baru setiap tahunnya dan jumlahnya terus
bertambah. Pada tahun 2010, International Agency for Research on Cancer
(IARC) mencatat bahwa kanker serviks menempati urutan pertama dengan
kejadian rata- rata 0,015% dan angka mortalitas 7,8% pertahun dari seluruh

kanker wanita di dunia (WHO,2010).

Pusat Data Kementerian Rl menyatakan bahwa penderita kanker serviks di
Indonesia tahun 2013 mencapai 98.692 orang dengan prevalensi 0,8%. Selama
tahun 2010-2013 kanker serviks menempati urutan kedua pasien terbanyak di
rumah sakit Indonesia, dengan jumlah kasus baru serta jumlah kematian akibat

kanker tersebut terus meningkat (Kementerian Kesehatan RI, 2015).



Kementerian Kesehatan Rl memperkirakan akan ditemukan 40.000 kasus baru
kanker serviks setiap tahunnya di Indonesia. Menurut data kanker berbasis
patologi di 13 pusat laboratorium patologi, kanker serviks merupakan
penyakit kanker yang memiliki jumlah penderita terbanyak di Indonesia, yaitu
lebih kurang 36%. Dari data 17 rumah sakit di Jakarta, kanker serviks
menempati urutan pertama, yaitu 432 kasus di antara 918 kanker pada wanita

(Rasjidi, 2009).

Kementerian Kesehatan RI pravalensi kanker serviks di provinsi Lampung
tahun 2013 sebesar 0,2% dengan jumlah penderita 765 jiwa. Prevalensi kanker
serviks terbesar terdapat d Provinsi Daerah Istimewa Yogyakarta yaitu sebesar
1,5% sedangkan untuk jumlah penderita terbanyak terdapat di provinsi Jawa
Timur dengan jumlah penderita 21.313 jiwa (Kementerian Kesehatan RI

2015).

Data dari Bagian Ginekologi RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung
tercatat bahwa angka morbiditas pasien rawat inap yang terdiagnosis kanker
serviks dari bulan Januari-Desember 2010 adalah sebanyak 97 kasus dengan
golongan umur yang terbanyak adalah berusia 25-44 tahun. Dari data tersebut
menunjukkan bahwa selama tahun 2010 kejadian kanker serviks selalu
menempati urutan pertama dibandingkan dengan kejadian kanker
endometrium, kanker ovarium, dan kanker vulva di Bagian Ginekologi RSUD

Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung (Ambarita ,2012).

Etiologi kanker serviks belum diketahui secara pasti karena itu faktor risiko

perlu diperhatikan dalam kejadian kanker serviks. Faktor risiko penyakit



kanker serviks adalah usia diatas 35 tahun, usia menikah dibawah 20 tahun,
memiliki dua pasangan seksual atau lebih, kebiasaan merokok, higiene
perorangan yang rendah, kemiskinan, melahirkan anak pada usia muda,
penggunaan alat kontrasepsi hormonal, jumlah paritas lebih dari tiga dan
adanya bahan mutagen yang diduga dapat merubah sel-sel di jaringan rahim
secara genetik misalnya human papilloma virus (HPV) tipe 16 dan 18

(Fitriani, 2015; Menteri Kesehatan Republik Indonesia, 2010).

Cara mendiagnosis kanker serviks dilakukan penentuan derajat histopatologi
yang merupakan hasil penilaian mikroskopis sel kanker berdasarkan jumlah
sel yang mengalami mitosis, kemiripan bentuk sel ganas dengan sel asal, dan
susunan homogenitas dari sel. Diagnosis kanker serviks yang telah ditegakkan
berdasarkan penentuan derajat diferensiasi akan berguna untuk perencanaan
pengobatan, dan sebagai sarana pertukaran informasi antar berbagai pusat

pengobatan kanker (Purwanti et al, 2014; Agustina, 2015).

Salah satu hal yang penting dalam mengetahui insiden kanker serviks adalah
faktor-faktor risiko terjadinya kanker serviks, apabila sudah diketahui faktor
risikonya maka dapat dilakukan langkah-langkah pencegahan dari penyakit ini
sehingga dapat menurunkan angka morbiditas dan mortalitas dari kanker

serviks (Purwanti et al, 2014; Agustina, 2015).

Peneliti memilih Rumah Sakit Umum Daerah Dr. H. Abdul Moeloek yang
merupakan rumah sakit pendidikan tipe B dan menjadi rujukan tertinggi di
provinsi Lampung. Rumah sakit ini memiliki laboratorium Patologi Anatomi,

lima dokter spesialis kandungan, dan 628 tempat tidur tempat tidur untuk



merawat pasien, dan jumlah kasus kanker serviks yang banyak ditemukan di

rumah sakit ini (Profil RSUD Dr. H. Abdul Moeloek, 2013).

Setelah dijabarkan secara umum kanker serviks dan profil Rumah Sakit
Umum Daerah Dr. H. Abdul Moeloek maka peneliti tertarik untuk
menganalisis hubungan faktor risiko dengan derajat histopatologi kanker
serviks di Rumah Sakit Umum Daerah Dr. H.Abdul Moeloek Bandarlampung

tahun 2015-2016.

1.2 Rumusan Masalah
Berdasarkan uraian latar belakang di atas, rumusan masalah yang diambil
adalah bagaimanakah hubungan faktor risiko dengan derajat histopatologi

kanker serviks di RSUD Dr.H.Abdul Moeloek ?

1.3 Tujuan Penelitian
1.3.1 Tujuan Umum
Penelitian ini bertujuan untuk menganalisi hubungan faktor risiko
dengan derajat histopatologi kanker serviks di Rumah Sakit Umum

Daerah Dr. H.Abdul Moeloek Bandarlampung tahun 2015-2016.

1.3.2 Tujuan Khusus
1. Mengetahui distribusi frekuensi penderita kanker serviks di RSUD

Dr.H.Abdul Moeloek menurut usia.



2. Mengetahui distribusi frekuensi penderita kanker serviks di RSUD
Dr.H.Abdul Moeloek menurut pekerjaan.

3. Mengetahui distribusi frekuensi penderita kanker serviks di RSUD
Dr.H.Abdul Moeloek menurut usia menikah.

4. Mengetahui distribusi frekuensi penderita kanker serviks di RSUD
Dr.H.Abdul Moeloek menurut jumlah paritas.

5. Mengetahui distribusi frekuensi penderita kanker serviks di RSUD
Dr.H.Abdul Moeloek menurut tingkat pendidikan.

6. Mengetahui distribusi frekuensi penderita kanker serviks di RSUD
Dr.H.Abdul Moeloek menurut jenis histopatologi.

7. Mengetahui distribusi frekuensi penderita kanker serviks di RSUD
Dr.H.Abdul Moeloek menurut derajat histopatologi.

8. Menganalisis hubungan faktor usia dengan derajat histopatologi
kanker serviks

9. Menganalisis hubungan jumlah paritas dengan derajat histopatologi
kanker serviks.

10. Menganalisis hubungan usia menikah dengan derajat histopatologi

kanker serviks.

1.4 Manfaat Penelitian
1. Bagi Keilmuan
Hasil penelitian ini dapat memberi sumbangan data epidemiologi

khususnya untuk penyakit kanker serviks di Bandarlampung.



2. Bagi Peneliti
Penelitian ini dapat melatih penulisan karya ilmiah, menambah
pengetahuan dan wawasan serta menerapkan ilmu yang telah didapat

selama studi khususnya mengenai kanker serviks.

3. Bagi Instansi Kesehatan
Penelitian ini dapat digunakan dalam memberikan sumbangan pemikiran
dalam mendiagnosis kanker serviks dengan mempertimbangkan faktor
risiko yang ada sehingga mampu menurunkan angka kejadian kanker

serviks serta kematian yang disebabkannya.

4. Bagi Masyarakat
Penelitian ini diharapkan dapat memberikan pengetahuan mengenai
faktor-faktor risiko kanker serviks sehingga dapat segera melakukan
deteksi dini sehingga pengobatan yang dilakukan lebih optimal dan pada
akhirnya mampu menurunkan jumlah penderita dan kematian akibat

kanker serviks.
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TINJAUAN PUSTAKA

2.1 Serviks Uteri
2.1.1 Anatomi Serviks
Uterus dapat dibagi menjadi dua bagian utama yaitu corpus dan serviks.
Corpus uteri membentuk dua pertiga superior organ, meliputi fundus
uteri, bagian bundar yang terletak di atas ostium tuba uterine. Dinding
Corpus uteri terdiri dari perimetrium, miometrium, endometrium

(L.Moore et al, 2013).

Serviks uteri adalah sepertiga inferior uterus yang relatif sempit,
silindris, panjang sekitar 2,5 cm pada perempuan dewasa yang tidak
hamil. Serviks uteri dibagi menjadi dua bagian yaitu pars supravaginalis
diantara isthmus dan vagina, dan pars vaginalis, yang menonjol ke
dalam vagina. Pars vaginalis yang bundar mengelilingi ostium uteri dan
sebaliknya dkelilingi ruang sempit, fornix vaginae . Pars supravaginalis
dipisahkan dari vesical di anterior oleh jaringan ikat longgar dan dari

rektum di posterior oleh ekskavasio rectrouterina (L.Moore et al, 2013).



minus  FADAM.

Gambar 1. Anatomi Kanker Serviks (ADAM,2013)

2.1.2 Histologi Serviks
Serviks merupakan bagian bawah uterus yang silindris, dan struktur
histologisnya berbeda dari bagian lain uterus. Lapisan mukosa
endoserviks adalah epitel selapis silindris dan menghasilkan mukus pada
lamria propria yang tebal. Pada saat perempuan baru lahir, taut

skuamokloumnar terletak di eksoserviks (Mescher, 2011).

Seiring berjalannya waktu, epitel silindris penghasil mukus di
endoserviks bertemu dengan epitel gepeng melapisi eksoserviks
orifisium eksternal; oleh karena itu seluruh serviks yang terpajan dilapisi
oleh epitel gepeng. Pada sebagian perempuan muda, terjadi pertumbuhan
kebawah epitel silindris dibawah orisfisium eksoserviks dikarenakan
adanya ektropion, karena itu, taut skuamokolumnar menjadi terletak di
bawah eksoserviks. Epitel silindris penghasil mukus yang terpajan ini

mungkin tampak kemerahan dan basah dan sering disebut erosi serviks.



Seharusnya proses ini tidak boleh disebut erosi karena kenyataanya hal
tersebut merupakan akibat perubahan normal pada perempuan dewasa.
Remodeling terus berlanjut dengan regenerasi epitel gepeng dan silindris.
Daerah tempat berlangsungnya hal ini disebut sebagai zona transformasi

(Underwood, 1999; Kumar et al, 2007).

Terdapat ostium eksternum pada regio serviks tempat endoservikalis
membuka ke dalam vagina yang menonjol ke dalam bagian atas vagina
dan memiliki epitel kolumnar berlapis (Mescher, 2011; Kumar et al,

2007).

Lapisan tengah serviks yang lebih dalam memiliki sedikit otot polos dan
terutama terdiri dari jaringan ikat padat. Melalui stroma ini, banyak
limfosit dan leukosit lain mempenetrasi epitel berlapis untuk meperkuat
pertahanan imun serviks terhadap mikroorganisme. Hal ini menjadikan
serviks berfungsi sebagai sawar terhadap masuknya udara dan mikroflora

saluran vagina normal (Mescher, 2011; Kumar et al, 2007).

Mukosa endoserviks mengandung banyak kelenjar serviks yang
menghasilkan mukus dan sering melebar. Pada saat menstruasi terjadi
perubahan hormonal yang menimbulkan pembengkakan periodik mukosa
dan mempengaruhi aktivitas kelenjar serviks. Pada saat pembuahan dan
kehamilan awal sekret serviks memiliki peran penting untuk
mempermudah pergerakan sperma melalui uterus karena pada saat
ovulasi, sekresi mukus mencapai jumlah terbanyak dan mempunyai

konsistensi yang encer. Sedangkan pada fase luteal, kadar progesteron
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tinggi menyebabkan sekresi mukus kental dan menghambat pergerakan
sperma dalam korpus uteri. Selama kehamilan, kelenjar serviks
berproliferasi dan menyekresi mukus kental untuk membentuk sumbatan

di kanalis endoservikalis (Mescher, 2011).

Gambar 2. Histologi Serviks (Mescher,2011)

2.2 Kanker Serviks
2.2.1 Definisi Kanker Serviks
Kanker serviks adalah kanker yang terdapat pada bagian rahim yang
menyempit yang bergabung dengan bagian atas vagina. Jenis kanker
serviks terbanyak berasal dari sel skuamosa, yaitu sel gepeng yang

melapisi leher rahim. Kanker serviks sel skuamosa terbentuk di zona
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transformasi yang awalnya menginvasi stroma dini hingga tumor yang

jelas terlihat mengelilingi orifisium (Kumar et al, 2007).

Delapan subtipe histologis kanker serviks invasif antara lain kanker sel
skuamosa sekitar 80-85% dari kanker serviks di dunia, Urutan kedua
subtipe kanker serviks terbanyak adalah kanker jenis adenokarsinoma
yang berasal dari epitel kelenjar. Subtipe lainnya adalah kanker
adenoskuamosa, kanker sel kecil, tumor neuroendokrin, glassy cell

carcinoma, villoglandular adenocarcinoma (Kumar et al, 2007).

Kementerian kesehatan Rl  mengklasifikasikan kanker serviks
berdasarkan tipe histologik dan derajat histopatologik. Klasifikasi kanker
serviks berdasarkan tipe histopatologik antara lain neoplasia intraepitelial
serviks derajat Ill, kanker sel skuamosa in situ, kanker sel skuamosa,
keratin, non keratin, verrukosa, adenokanker in situ, adenokanker in situ
tipe endoserviks, adenokanker endometroid, adenokanker sel jernih,
kanker adenoskuamosa, kanker adenoid Kistik, kanker sel kecil, kanker

undiferensiasi.

Invasive squamous cell

o cAarcanormna

Gambar 3. Mikroskopis Kanker Serviks (Ramnani,2013)
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Gambar 4. Makroskopik Kanker Serviks (Ramnani, 2013)

2.2.2 Epidemiologi Kanker Serviks
Kanker serviks menjadi salah satu penyebab tersering kematian terkait
kanker pada perempuan. Data dari seluruh dunia tercatat kanker serviks
adalah kanker paling mematikan kelima pada wanita. Kanker ini
menyerang sekitar 16 dari 100.000 wanita per tahun dan membunuh

sekitar 9 dari 100.000 wanita per tahun ( Sjmsuhidayat & Jong, 2004).

Kanker serviks menempati urutan keempat setelah kanker payudara,
kolorektum, dan endometrium di negara maju. Sekitar 80% kanker
serviks terjadi di negara berkembang dan menempati urutan pertama.
Kanker ini banyak ditemukan pada kelompok usia 30-60 tahun (

Sjmsuhidayat & Jong, 2004).
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Kanker serviks adalah kanker dengan urutan nomor delapan pada
wanita di Amerika Serikat. Pada tahun 1998, wanita di Amerika Serikat
yang didiagnosis kanker sekitar 12.800 wanita dan 4.800 pasien telah
meninggal. Pada tahun 2008 diperkirakan terdapat 11.000 kasus baru
dan 3.870 meninggal akibat kanker serviks. Angka kejadian dan
kematian akibat kanker di Amerika Serikat dapat ditekan menjadi
setengah dibandingkan dari angka kejadian dan kematian akibat kanker
serviks di belahan dunia lain karena keberhasilan dalam melakukan
program pap smear (Komite Nasional Penangggulangan Kanker

Serviks, 2015).

Tahun 2013 di Indonesia terdapat 98.620 penderita yang terdiagnosis
kanker serviks. Berdasarkan prevalensi di Daerah Istimewa
Yogyakarta, Maluku Utara, dan Kepulauan Riau merupakan provinsi
dengan prevalensi paling tinggi yaitu 1,5%. Jika berdasarkan jumlah
penderita kanker serviks, Jawa Timur dan Jawa Tengah adalah provinsi
dengan penderita terbanyak (Komite Nasional Penangggulangan

Kanker Serviks, 2015).

Kanker serviks tersering adalah kanker sel gepeng (75%), diikuti oleh
adenokarsinoma dan kanker adenoskuamosa (20%) serta kanker

neuroendokrin sel kecil (kurang dari 5%) (Kumar et al, 2007).
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2.2.3 Etiologi dan Faktor Risiko Kanker Serviks
Sebelum masa pubertas, taut skuamokolumner terletak di dalam kanalis
endoserviks. Terjadi eversi dari epitel kolumner endoserviks sehingga
pertemuan skuamo-kolumner akan bergeser keluar dan terletak di
dalam daerah vagina dari orifisium eksternum. Perubahan fisiologis ini
membuat suatu batasan yang tidak tepat sehingga epitel komlumner
terpapar mukus vagina yang memilki pH rendah. Pada saat terjadi
perubahan fisologis ini terjadi melalui proses hiperplasia sel cadangan
yang berasal dari stroma dan metaplasia skuamosa sel yang imatur.
Epitel yang labil disebut daerah transformasi dan tempat yang paling
dominan untuk tempat terjadinya neoplasia serviks atau disebut

neoplasia serviks intraepitel (CIN) (Underwood, 1999).

Perubahan epitel pada epitel skuamosa ini disebut epitel perkusor
terjadinya kanker skuamosa yang invasif. Lesi perkusor ini dapat
dideteksi pada stadium awal dengam metode jadi pap smear

(Underwood, 1999; Kumar et al, 2007).

Sebagian besar kanker sel gepeng yang invasif berasal dari kelainan
epitel perkursor. Neoplasia Serviks Intraepitel (CIN) berkembang
menjadi kanker invasif tergantung pada derajat diferensiasinya,
lamanya waktu yang dibutuhkan untuk terbentuknya kanker
menghabiskan waktu bertahun-tahun yaitu sekitar 20 tahun.Insiden
neoplasia intraepitel serviks memuncak pada usia 30 tahun dan untuk

kanker invasif sekitar 45 tahun (Kumar et al. 2007).
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Untuk mengetahui derajat histopatologi lesi prakanker terdapat
beberapa Klasifikasi. Klasifikasi menurut WHO berdasarkan deskripsi
lesi adalah displasia ringan, displasia sedang, displasia berat atau
kanker insitu (CIS). Penelitian oleh Yost et al (1999), terjadi regresi
spontan namun tidak ada lesi pascapartum pada 68% wanita dengan
CIN 2 dan 70% dengan CIN 3. Meskipun 7% wanita dengan lesi CIN 2
berkembang menjadi kanker invasif. Hasil metaanalisis, peninjauan
pustaka dan follow up data dari ALTS menemukan bahwa 10-15% lesi
CIN 1 berkembang menjadi CIN 2-3, dan 0,3% berkembang menjadi

kanker (Spitzer et al, 2006; Cunningham et al, 2012).

Kesimpulan dari berbagai penelitian bahwa CIN mengalami regresi
adalah 50% hingga 60%; menetap 30% dan berkembang menjadi CIN
I, 20%. Hanya 1% hingga 5% menjadi invasi. Pada CIN I,
kemungkinan regresi hanya 33% berkembang 6% hingga 74%.
Penelitian-penelitian tersebut menunjukan bahwa semakin tinggi
derajat CIN, semakin besar kemungkinannya berkembang, tetapi perlu
dicatat bahwa banyak kasus lesi derajat berat tidak berkembang menjadi

kanker (Kumar et al, 2007).

Wanita yang menderita kanker serviks memiliki faktor risiko tertentu.
Faktor risiko adalah sesuatu yang menyebabkan bertambahnya
kemungkinan seseorang untuk menderita suatu penyakit. Faktor yang

menjadi penyebab utama kanker serviks adalah infeksi HPV (Human
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Papilloma Virus) (Kumar et al, 2007; Komite Nasional

Penangggulangan Kanker Serviks, 2015).

Enam puluh subtipe HPV dan beberapa diantaranya memiliki perdileksi
di traktus genital wanita. HPV dapat ditemukan 85% hingga 90% lesi
prankanker dan neoplasma invasif. Berdasarkan potensi menimbulkan
kanker, para ahli dari International Agency for Research on Cancer
(IARC) mengklasifikasikan HPV dalam 4 kelompok yaitu carcinogenic
(grup 1), probably carcinogenic (grup 2A), possibly carcinonogenic
(grup 2B) dan not classifiable (grup 3). Grup 1 dan 2A merupakan
group hrHPV dimana didalamnya terdapat genotip virus HPV
16,18,31,33,35,39,45,51,52,56,58,59 dan 68A /68B yang merupakan
HPV tipe risiko tinggi (HPV dengan CIN). Sebaliknya menurut 1ARC
grup 2B dan 3 adalah kumpulan virus yang berkaitan dengan infeksi
tipe risiko rendah dengan genotip 6,11,42,44 (Kumar et al, 2007;

Salazar et al, 2015).

Beberapa faktor risiko yang dapat mempengaruhi terjadinya kanker
serviks selain faktor utama yaitu HPV antara lain:
a. Usia
Usia >35 tahun memiliki kerena meningkatnya umur seseorang
makin bertambahnya waktu pemaparan terhadap karsinogen serta

melemahnya sistem kekebalan tubuh manusia (Setyarini,2009).

Hasil follow-up wanita yang melakukan pemeriksaan sitologik jauh

sebelum tampak kelainan sitologi, yang membuktikan bahwa



17

terbentukya kanker nyata selama bertahun-tahun, mungkin sampai
20 tahun. Karena itu semakin tua usia wanita, kemungkinan sudah
berkembangnya CIN menjadi kanker lebih besar (Kumar et al,

2007).

Imunodefisiensi
Insidensi karsinonma insitu meningkat sekitar lima kali lipat pada
perempuan yang terinfeksi oleh virus imunodefisiensi jika

dibandingkan dengan kontrol (Kumar et al, 2007).

. Jumlah paritas

Paritas yang berisiko tinggi adalah memiliki anak lebih dari dua
orang atau jarak persalinan yang terlalu dekat. Hal ini dikarenakan
karena trauma pada jalan lahir berulang yang dapat menyebabkan
perubahan sel abnormal pada epitel serviks yang dapat berkembang
menjadi keganasan (Mayrita & Handayani ,2015).

Penelitian oleh Hidayat (2014) meneliti bahwa paritas adalah faktor
risiko terjadinya kanker serviks dengan besar risiko 4,55 kali
terkena kanker serviks pada wanita dengan jumlah paritas lebih dari
tiga dibanding dengan jumlah paritas kurang dari tiga (Hidayat et

al,2014).

Hal ini berhubungan dengan terjadinya eversi kolumner serviks
pada saat masa kehamilan yang mengakibatkan dinamika baru

epitel  metaplastik imatur akhirnya terjadi  peningkatan
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risikotransformasi sel serta trauma berulang pada serviks sehingga

mudah untuk terinfeksi virus HPV (Hidayat et al, 2014).

Menikah dan hamil pada usia dini

Laporan hasil penelitian IARC menunjukan usia dini melakukan
hubungan seksual mempengaruhi kejadian kanker serviks,
kemungkinan penambahan peningkatan risiko apabila segera diikuti
kehamilan. Usia dini dan kehamilan usai dini mempengaruhi proses
karsinogenesis serviks dari mekanisme kerja hormon estrogen,
dimana estrogen menstimulasi pengasaman rongga vagina yang
nantinya memicu metaplasia sel squamous pada saat epitel

endoserviks mengalami proses eversi (Louie et al, 2009).

Zona transformasi sudah diakui sebagai tempat terjadinya infeksi
HPV karena terjadinya perubahan epitel silindris menjadi epitel
gepeng dimana daerah ini rentan terkena paparan infeksi virus HPV
melalui trauma minimal seperti melakukan hubungan seksual

(Louie et al, 2009).

Merokok

Beberapa mekanisme molekuler telah diajukan sebagai penyebab
mengapa merokok mempengaruhi proses karsinogenesis pada
serviks; keterlibatan paparan langsung nikotin dan kotinin pada
deoxyribonucleic acid (DNA) dalam epitel serviks. Mukus yang
dihasilkan serviks pada perokok mengandung sejumlah kandungan

rokok seperti benzo {a} pyrene (BaP), nikotin, dan derivat nikotin
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nitrosamines 4-(methylnitrosamino)-1-(3-pyridyl)-1-butanone. BaP
meningkatkan kemampuan menyesuaikan hidup genom virus HPV
dalam sel epitel yang memungkinkan terjadi peningkatan DNA
virus yang terintegrasi ke genom penjamu dan kemudian
berkembang menjadi kanker. Efek in vivo dari paparan nikotin
jangka panjang dapat mempengaruhi proliferasi, menghibisi
apoptosis, dan menstimulasi vascular endothelial growth faktor

(Fonseca-Moutinho, 2011).

Mekanisme lain yang menjelaskan tentang hubungan merokok
dengan karsinogenesis adalah ketidaknormalan sistem imun dari
perokok, vyaitu ketidakseimbangan produksi dari pro- dan anti-
sitokin inflamasi, peningkatan jumlah T limfosit sitotoksik,
penurunan aktivitas limfosit T, penurunan T helper, penurunan
natural killer limfosit dan penurunan kadar imunoglobulin. Efek-
efek tersebut kemungkinan dikarenakan karena penurunan jumlah
sel langerhans di serviks pada perokok. Penurunan fungsi system
imun ini mempengaruhi kemampuan tubuh untuk melawan virus

HPV (Fonseca-Moutinho, 2011).

Obesitas

Hasil dari metanalisis Poorlajal (2015) menunjukan bahwa tidak ada
hubungan antara peningkatan risiko kanker serviks dengan
overweight, tetapi terdapat hubungan lemah antara peningkatan
risiko kanker serviks dengan obesitas. Obesitas mempengaruhi

kejadian kanker serviks karena kelebihan jaringan adiposit
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menimbulkan efek negatif pada fungsi sistem imun dan
melemahkan kemampuan sistem pertahanan sel penjamu sehingga
memudahkan virus HPV untuk menginfeksi (Poorolajal & Jenabi ,

2015).

Penjelasan mengenai hubungan antara obesitas dan risiko kanker
bias dijelaskan dengan tiga hal yaitu kelebihan jaringan adiposit,
perubahan metabolisme hormone endogen dan produksi sitokin,
reaksi peradangan yang berhubungan dengan jarigan adiposa dan
faktor risiko genetik yang mendukung pertumbuhan sel kanker (Lee

et al, 2013).

Kemiskinan

Kemiskinan juga termasuk dalam faktor risiko dari kejadian kanker
serviks. Banyak wanita dengan pendapatan yang rendah tidak bisa
untuk mengakses pelayanan kesehatan yang adekuat, termasuk
melakukan Pap Smear. Oleh karena itu, mereka tidak mendapatkan
skrining atau perawatan untuk lesi pre-kanker (American Cancer

Society ,2014).

. Wanita yang berganti-ganti pasangan seksual

Badan Koordinasi Keluarga Berencana Nasional menyatakan bila
berganti pasangan lebih dari 3 kali berisiko untuk tertular penyakit
menular kelamin seperti Human Papiloma Virus. Penelitian oleh
Franceshi (2009) menunujukan bahwa berganti pasangan > 3 kali

meningkatkan risiko 1,5 lebih besar terkena kanker serviks. Hal ini
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disebabkan perilaku seksual berganti pasangan seksual

meningkatkan penularan penyakit kelamin (Has & Hendrati, 2009).

I. Penggunaan kontrasepsi oral
Menurut Maharani (2012) selain wanita yang terjangkit virus HPV,
wanita yang memakai pil-pil KB hormonal untuk jangka 5 tahun

lebih berisiko menderita kanker serviks (Dewi et al,2009).

Terdapat bukti bahwa menggunakan pil hormonal dalam jangka
waktu lama meningkatkan risiko kanker serviks. Dalam studi,
peningkatan risiko kanker serviks 2 kali lebih besar pada wanita
yang meminum pil KB dalam jangka waktu 5 tahun, dan kembali
normal 10 tahun setelah berhenti meminum pil KB (American

Cancer Society, 2014).

2.2.4 Patogenesis Kanker Serviks
Patogenesis kanker seviks erat hubungannya dengan infeksi HPV, yang
transmisinya terjadi secara primer melalui kontak kulit dengan kulit sel
basal dari epitel gepeng berlapis dapat terinfeksi HPV dimana
membutuhkan abrasi ringan atau mikrotrauma epidermis. Setelah
memasuki sel inang, DNA HPV bereplikasi ke permukaan epitel dengan
menggunakan mesin replikasi DNA inang rata-rata sekali per siklus sel.
Apabila infeksi disebabkan oleh genotip virus HPV risiko rendah maka
hanya menimbulkan kondiloma, sedangkan bila disebabkan oleh genotif
virus HPV risiko tinggi maka 85-90% kemungkinan terkena kanker

serviks yang invasif dan bisa terjadi metastasis (Kumar et al, 2007).
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Gambar 5. Patogenesis Kanker Serviks (Kumar et al, 2007)

Manifestasi Klinis Kanker Serviks

Gejala yang timbul apabila menderita kanker serviks adalah sebagai
berikut:

a.Pendarahan pervaginam (diluar masa menstruasi)

b.Gangguan frekuensi berkemih

c. Keluar cairan berbau tidak sedap dari vagina

d. Nyeri panggul dan gluteus

(Komite Nasional Penangggulangan Kanker Serviks, 2015).

Diagnosis Kanker Serviks

Diagnosis kanker serviks ditegakan atas dasar anamnesis dan pemeriksaan
klinik (Komite Nasional Penangggulangan Kanker Serviks, 2015). Pasien
dinyatakan suspek kanker serviks jika saat anamnesis ditemukan gejala

seperti terjadi perdarahan vagina yang abnormal atau rasa nyeri saat
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berhubungan seksual. Gold standar atau diagnosis pasti ditetapkan melalui

pemeriksaan histopatologi (American Cancer Society, 2014).

Langkah pertama yang dilakukan untuk menemukan adanya kanker
serviks adalah hasil pap smear yang menunjukan hasil yang abnormal. Hal
ini akan mengarahkan untuk dilakukannya tes yang lebih jauh untuk

mendiagnosis kanker serviks (American Cancer Society, 2014).

Pap smear merupakan prosedur atau pemeriksaan sitologis yang dilakukan
untuk skrining perubahan sel, lesi pre kanker pada leher rahim dengan
metode usapan (smear) lendir leher rahim pada objek gelas yang kemudian
diperiksa secara mikroskopik (Saputra et al, 2015).

Hasil pemeriksaan sitologi dari pap smear dinyatakan dengan klasifikasi
menurut WHO, sistem papanicolaou, sistem Bethesda dan sistem NIS

(Saputra et al, 2015).

Tabel 1. Klasifikasi Lesi Pre Kanker (Hasil Pap Smear)

Sitologi Histologi
Papanicolau Sistem WHO Sistem Bethesda  Kalsifikasi NIS
Kelas | Normal Dalam batas normal -
Kelas 11 Atipik Perubahan reaktif -
atau reparatif:
ASCUS
Kelas Il1 Displasia Ringan  Low-grade SIL NIS-1
Kelas Il1 Displasia sedang  High-grade SIL NIS-2
Kelas Il1 Displasia berat High-grade SIL NIS-3
Kelas IV Kanker insitu High-grade SIL NIS-3
Kelas IV Kanker sel Kanker sel Kanker sel
skuamosa invasif skuamosa invasif skuamosa invasif
Kelas V Adenokanker Adenokanker Adenokanker
ASCUS = Atypical Squamous Cells of Undertermined Significance
SIL = Squamous Intraepithelial Lesion
NIS = Neoplasia Intraepithelial
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Spectrum of CIN: normal for . CIN 1 with koilocytotic atypia; CIN Il with progressive atypia in all layers of
the epithel; - CIN I i in situ) with diffuse atypia and loss of maturation

@ Elsevier. Kumar et al: Robbins Basic Be - www. com

The cytology of CIN as seen on the Papanicolaou smear. A-B, Cy staining in cells may be either red or biue. A,
Normal celis. B, CiNI. C, CIN il D, CiN Il Note the " and the n
the nucleus-to-Cytoplasm ratio as the grade of the lesion increases. This reflects the progressive loss of cellular differentiation on the
surface of the cenical lesions from which these celis are exfolated (see Figure 19-7). (Courtesy of Dr. Edmund S. Cibas. Brigham and

Gambar 6. Gambaran Mikroskopis Lesi Pra Kanker ( Kumar et al, 2007)

Pemeriksaan Pap Smear adalah skrining tetapi bukan untuk
mendiagnosis. Apabila hasil pap smear menunjukan hasil yang abnormal
dan pasien mengeluh gejala kanker serviks maka akan dilakukan
pemeriksaan lanjutan sebagai berikut
a. Pemeriksaan fisik
Pemeriksaan fisik yang lengkap akan membantu dalam
mengevaluasi kesehatan pasien secara umum. Pemeriksaan fisik
difokuskan pada pemeriksaan pelvik dan pemeriksaan kelenjar
getah bening untuk melihat adanya penyebaran kanker (American

Cancer Society, 2014).
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b. Kolposkopi
Pemeriksaan dengan menggunakan spekulum yang dimasukan ke
dalam vagina untuk memeriksa serviks kemudaan dokter akan
menggunakan kolposkop. Kolposkop adalah sebuah alat yang
tidak dimasukan ke dalam vagina berada diluar tubuh yang
mempunyai lensa binokuler untuk melihat apakah ada sel-sel yang

abnormal pada serviks (American Cancer Society,2014).

Pemeriksaan dengan menggunakan kolposkopi membuat pasien
lebih nyaman dari pada pemeriksaan lain. Pemeriksaan ini tidak
memiliki efek samping dan aman dilakukan untuk ibu hamil. Jika

ditemukan sel abnormal maka akan dilakukan pemmeriksaan

biopsy (American Cancer Society,2014).

Gambar 8. Pemeriksaan Kolposkopi (U.S department of Health, 2013)
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Biopsi Serviks

Ada beberapa tipe biopsi yang dapat digunakan unuk
mendiagnosis lesi prankanker dan kanker. Jika dengan
menggunakan biopsi dapat mengangkat seluruh jaringan yang
abnormal, hal ini bisa menjadikan biopsi sebagai tatalaksana
pengobatan (American Cancer Society, 2014; Kementerian

Kesehatan RI, 2015).

Biopsi koloskopik

Pertama serviks diperiksa dengan menggunakan kolposkop untuk
menemukan bagian yang abnormal dengan menggunakan forcep
biopsy, sekitar 1-8 inchi bagian yang abnormal pada permukaan
diangkat. Prosedur biopsi bisa menimbulkan efek keram, dan
sedikit pendarahan setelah dilakukan biopsi (American Cancer

Society, 2014; Kementerian Kesehatan RI, 2015).

Kuretase endoserviks

Kadang-kadang zona transformasi (area yang memiliki risiko
terkena infeksi HPV dan pra kanker) tidak dapat terlihat
menggunakan koloskopi. Oleh karena itu, dilakukan kuret pada
endoserviks menggunakan instrument kecil (kuret) dimbil pada
kanal endoserviks ( bagian dari serviks yang dekat dengan uterus)
dan diambil jaringannya untuk dilakukan pemeriksaan
laboratorium (American Cancer Society, 2014; Kementerian

Kesehatan RI, 2015).
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2.2.7 Derajat Histopatologi Kanker Serviks
Derajat histopatologi adalah penilaian terhadap morfologi sel yang
dicurigai sebagai bagian dari jaringan tumor. Derajat histopatologi
kanker serviks didasarkan pada ukuran dari sel-sel tumor dimana
semakin pleomorfik sel-sel tersebut maka derajatnya semakin jelek,
pembentukan keratinisasi per sel, pembentukan mutiara tanduk, semakin
banyak sel yang mengalami keratinisasi dan membentuk mutiara tanduk
semakin baik diferensiasinya, jumlah sel yang mengalami mitosis, invasi
ke pembuluh darah maupun ke pembuluh limfe, dan batas tumor,
semakin jelas batasan sel-sel ganasnya memiliki derajat diferensiasi

yang lebih baik (National Cancer Institute, 2009).

Poin utama dari penilaian ini adalah jumlah mitosis dan kemiripannya
dengan sel asal. Dua kategori ini akan memperjelas keagresifan dan
prognosis dari tumor tersebut. Semakin banyak mitosisnya menunjukan
bahwa pertumbuhan sel-sel tersebut semakin tidak terkendali.
Sementara, kemiripan dengan sel asal dapat dilihat dari bentuk sel itu
sendiri dan untuk jenis skuamosa, dilihat juga dari ada tidaknya
pembentukan mutiara tanduk maupun sel yang mengalami keratinisasi.
Nomenklatur yang digunakan untuk kanker serviks jenis SCC ini sama
seperti SCC pada lokasi anatomi lainnya, yakni dengan penomoran
sesuai kriteria American Joint Comission on Cancer (American Cancer

Society, 2014).
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Grade | untuk kanker dengan diferensiasi baik (well differentiated) di
mana sel kanker masih mirip dengan sel asalnya; Grade Il untuk kanker
dengan differensiasi moderat (moderately/intermediate differentiated);
Grade I untuk kanker dengan differensiasi jelek (poorly
differentiated); dan Grade IV untuk kanker anaplastik atau
undifferentiated. Umumnya Grade Il dan Grade IV digabung menjadi
satu dan dikategorikan sebagai high grade (National Cancer Institute,

2009)

2.2.8  Stadium Kanker Serviks
Penentuan stadium klinis kanker serviks diadopsi dari International
Ginekologi dan Obstetri (FIGO) didasarkan pada pemeriksaan Klinis,
bukan temuan bedah, dimana Klasifikasi menurut FIGO tidak
memasukan keterlibatan dari kelenjar getah bening. Agar tercapai
keseragaman dalam stadium Klinis semua kanker, International Union
Against Cancer (IUAC) mengenalkan sistem TNM yang melihat
keterlibatan kelenjar getah bening dimana T sebagai tumor primer, N
adalah perjalanan ke limfonodi, dan M adalah metastasis

(R.Sjmsuhidayat & Jong, 2004; Kumar et al, 2007).
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Tabel 2. Klasifikasi Stadium Kanker Serviks/uterus TNM FIGO 2012

TNM Stadium FIGO
T. Tumor primer
TX Tumor tidak dapat ditentukan
TO Tumor tidak tampak
Tis 0 Kanker in situ
Kanker invasif
T1 | tumor terbatas pada serviks (atau uterus)
la invasi stroma dini
la2 keadaan invasi tidak melebihi 5mm dan
batas lesi (permukaan) dan lebat lesi horizontal <7mm
Ib lesi dengan diameter lebih luas stadium la, baik secara klinik
atau mikroskopik
T2 I tumor diluar serviks uterus, tetapi tidak lewat
sepertiga proksimal vagina dan tidak ke perineum\
lla parametrium masih bebas
Ilb parametrium sudah terkena
T3 Il Kanker sudah mencapai dinding panggul. Pada
pemeriksaan rektal tidak ada celah tumor dan
dinding panggul. Tumor mencapai 1/3 distal vagina
semua kasus dengan hidronefrosis dan gangguan fungsi
ginjal kecuali penyebabnya diketahui hal lain.
Ia meluas sampai 1/3 distal vagina tapi belum mencapai dinding
panggul
11b sudah mencapai dinding panggul dan atau hidronefrosis
T4 v kanker meluas ke pelvis kecil (true pelvis)
IVa mengenai mukosa vesika urinaria dan rectum
N Kelenjar limfe regional
NX kelenjar tidak dapat ditentukan
NO kelenjar tidak dapat ditentukan
N1 kelenjar regional maligna
M Metastatis jauh
M1 Vb menyebar ke organ jauh

2.2.9 Prognosis Kanker Serviks
Ketahanan hidup sering digunakan sebagai standar untuk menentukan
prognosis. Angka lima tahun bertahan hidup menunjukan berapa
presentase pasien yang hidup sekurang-kurangnya lima tahun setelah

terdiagnosis kanker(American Cancer Society, 2014).

Berikut adalah angka ketahanan hidup 5 tahun pasien kanker serviks

menurut stadium yang dipublikasikan tahun 2010 dalam American Joint
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Committee on Cancer (AJCC) edisi ke 7. Data tersebut dikumpulkan
oleh National Cancer Data Base dari pasien yang terdiagnosis tahun

2000-2002 (American Cancer Society, 2014).

Tabel 3. Angka Ketahanan Hidup 5 tahun Pasien Kanker Serviks

Stadium Observasi 5 tahun ketahanan hidup
0 93%
1A 93%
IB 80%
A 63%
1B 58%
A 35%
1HiB 32%
IVA . 16%
IVB 15%

2.2.10 Tatalaksana Kanker Serviks.
2.2.10.1 Tatalaksana Kanker Serviks Sesuai Stadium

Tatalaksana umum untuk kanker serviks meliputi
pembedahan, terapi radiasi, kemoterapi.

a. Stadium 0/CIS

Pilihan terapi untuk squamous cell carcinoma in situ
adalah cryosurgery, laser surgery, loop electrosurgical
excision procedure, dan konisasi. Konisasi (cold and hot
knife) sudah adekuat untuk wanita yang masih ingin
mempunyai anak. Bila fertilitas sudah tidak diperlukan -

dilakukan histerektomi total. Apabila hasil konisasi
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invasif, terapi sesuai dengan tatalaksana kanker invasif
(American  Cancer Society 2014; Kementerian
Kesehatan RI, 2015).

Stadium 1A

Pengobatan pada stadium ini tergantung pada masih
memerlukan fertilitas dan metastasis kanker ke
pembuluh limfe dan darah. Wanita yang masih
memerlukan fertilitas sering menggunakan biopsi untuk
memusnahkan kanker. Jika tepi jaringan yang diambil
dari biopsi tidak mengandung sel kanker (margin
negatif), maka tidak perlu dilakukan pengobatan lebih
lanjut selama kanker tidak berkembang lagi (American

Cancer Society, 2014).

Jika margin sel positif maka dilakukan pengulangan
biopsi atau radikal trachelectomi (mengangkat serviks
dan upper vagina). Radikal trachelectomi lebih
diprioritaskan apabila sudah terjadi invasi pada
pembuluh limfe. Wanita yang tidak memerlukan
fertilitas dapat melakukan histerektomi. Jika sudah
menginvasi pembuluh limfe harusdilakukan radical
histerektomi untuk mengangkat nodus limfe pada pelvis

(American Cancer Society, 2014).
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Stadium 1A2,1B1,11A1

Pilihan terapinya adalah tindakan operatif dan non
operatiif. Tindakan operatif meliputi histerektomi radikal
dengan limfadenektomi pelvik. Kemoradiasi ajuvan jika
terdapat faktor risiko metastasis KGB, metastasis
parametrium, batas sayatan tidak bebas tumor, invasi yang
dalam pada stroma. Tindakan non operatif meliputi radiasi
ditambah kemoterapi dan brakiterapi(Komite Nasional

Penangggulangan Kanker, 2015).

Stadium IB2 dan 11A2

Pilihan terapi dengan neoajuvan kemoterapi dilanjutkan
dengan radikal histerektomi dan pelvik
limfadenektomi.Pilihan kedua adalah histerektomi radikal
dan pelvik limfadenektom apabila pemberian radioterapi/
kemoradiasi ajuvan terdapat faktor risiko yaitu metastasis
KGB, metastasis parametrium, batas sayatan tidak bebas
tumor, deep stromal invasion, LVSI, kedua apabila
pasienmenolak radiasi/ kemoradiasi (Komite Nasional

Penangggulangan Kanker, 2015).

Stadium 1B
Pilihan terapi untuk stadium [1IB adalah neoajuvan
kemoterapi dilanjutkan dengan radikal histerektomi dan

pelvik  limfadenektomi.Pilihan  lain  radiasi  atau
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kemoradiasi(Komite Nasional Penangggulangan Kanker

Serviks, 2015).

f.  Stadium IIA-11IB
Pada stadium ini dilakukan kemoradiasi (Komite Nasional

Penangggulangan Kanker Serviks, 2015).

g. Stadium IVA
Pilihan modalitas pengobatan adalah kemoradiasi
(eksternal dan brakiterapi). Eksenterasi pelvis dapat
dipertimbangkan terutama bila terdapat fistula vesiko-
vagina  atau  rekto-vagina  (Komite  Nasional

Penangggulangan Kanker Serviks, 2015).

h. Stadium IVB

Bila terdapat keluhan, diberikan radiasi palatif dilanjutkan
dengan kemoterapi (Komite Nasional Penangggulangan

Kanker Serviks, 2015).

2.2.11. Pencegahan Kanker Serviks
Berbagai cara baru diteliti untuk mencegah kanker serviks adalah:
2.2.11.1. Vaksin HPV
Vaksin dikembangkan untuk mencegah infeksi dari
bebarapa tipe virus HPV. Vaksin yang tersedia saat ini
berfungsi untuk memberi kekebalan tubuh terhdap virus

HPV tipe 16 dan 18, sehingga wanita yang terpapar virus
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ini tidak akan berkembang menjadi infeksi.Vaksin ini
bernama Gradasil diberikan untuk laki laki dan perempuan
usia 11-12 tahun. Pemberian vaksin dilakukan tiga Kali
yaitu dosis pertama dilakukan pada hari itu, pemberian
kedua satu sampai dua bulan setelah dosis pertama, dosis
ketiga enam bulan setelah dosis kedua (U.S Departement

of Health and Human Services, 2013).

IVA (Inspeksi Visual dengan Asam Asetat)

Merupakan metode terbaru untuk skrining keganasan dan
lesi prakanker pada serviks dengan menggunakan asam
asetat dan langsung diamati hasilnya. Pemeriksaan VA
pertama kali diperkenalkan oleh Hinselman (1925) dengan
cara mengusap serviks dengan kapas yang telah dicelupkan
kedalam asam asetat 3%. Adanya tampilan bercak putih
setelah pulasan menandakan kemungkinan lesi prankanker
serviks. Metode ini relatif mudah, murah, dan ,memiliki
efektifitas yang sama dengan pap smear. Hanafi, et al
(2003) menyatakan sensitivitas IVA dibandingkan sitologi
adalah 90,9%, spesifisitas 99,8%, nilai duga postif 83,3%

dan nilai duga negatiF 99,9% (Saputra et al. 2015).
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Pengamatan dilakukan dengan mata telanjang ataupun
dengan gineskopi. Hasil dan interpretasi dari VA
dinyatakan sebagai berikut:

a. Hasil dinyatakan positif jika pulasan tampak bercak
warna putih atau disebut aceto white epithelium pada
region SCJ.

b. Hasil dinyatakan negatif jika tidak tampak lesi
keputihan jauh/ tidak berhubungan dengan region SCJ

c. Dicurigai keganasan jika tampak lesi ulseratif disertai
bercak perdarahan atau mudah berdarah jika disentuh
(Komite Nasional Penangggulangan Kanker Serviks,

2015).
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Obesitas

Sering berganti-
ganti pasangan

_______________________

Menikah atau hamil
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! di usia muda
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(Dimodifikasi dari : Setyarini, 2009)
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Hipotesis

Hipotesis pada penelitian ini adalah sebagai berikut:

Terdapat hubungan antara faktor usia dengan derajat histopatologi
kanker serviks.

Terdapat hubungan antara usia menikah dengan derajat histopatologi
kanker serviks

Terdapat hubungan antara jumlah paritas dengan derajat histopatologi

kanker serviks



BAB Il
METODE PENELITIAN

3.1 Rancangan Penelitian
Jenis penelitian ini adalah penelitian obeservasional analitik yaitu penelitian
yang diarahkan untuk menjelaskan suatu keadaan atau situasi. Rancangan
penelitian ini menggunakan desain penelitian cross sectional yang dilakukan
dengan tujuan menganalisis hubungan faktor risiko kanker serviks dengan

derajat histopatologi kanker serviks di RSUD Abdul Moeloek.

3.2 Tempat dan Waktu Penelitian
Penelitian ini dilakukan di bagian Rekam Medis dan Departemen Patologi

Anatomi RSUD Abdul Moeloek pada bulan Oktober- November 2016.

3.3 Populasi Penelitian
Populasi penelitian ini adalah semua data kasus kanker serviks yang
didiagnosis dan teregistrasi di rekam medis RSUD Abdul Moeloek periode

2015-2016.
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3.4 Sampel Penelitian

3.5

3.6.

Sampel adalah populasi yang memenuhi kriteria inklusi. Sampel diambil
dengan menggunakan metode total sampling. Jumlah populasi yang didapat
saat survei adalah 150 pasien dan yang memenuhi kriteria inklusi pada

penelitian ini adalah 95 pasien.

Kriteria Inklusi

Kriteria inklusi penelitian ini adalah

a. Data pasien yang menderita kanker serviks yang teregistrasi di Bagian
Rekam Medik dan Laboratorium Patologi Anatomi periode 2015-2016 di
RSUD Abdul Moeloek.

b. Pasien terdiagnosa menderita kanker serviks secara mikroskopis melalui
pemeriksaan histopatologi dan tercantum derajat histolologi.

c. Pasien yang memiliki catatan usia, jumlah paritas, usia menikah dalam

rekam medik.

Indentifikasi VVariabel

3.6.1 Variabel bebas
Variabel bebas dalam penelitian ini adalah usia, jumlah paritas, usia
menikah penderita kanker serviks.

3.6.2 Variabel terikat
Variabel terikat pada penelitian ini adalah derajat histopatologi kanker

serviks.



3.7 Definisi Operasional

Definisi operasional disajikan pada tabel berikut

Tabel 4. Definisi Operasional
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Variabel Definisi Alat Ukur Hasil Ukur Skala
Jumlah Paritas  Jumlah  kehamilan Data rekam 0 =<3 Ordinal
yang menghasilkan medis  Status 1 =2>3
janin yang mampu Ginekologi
hidup di luar rahim Rekam Medis
(28 minggu)
Usia Usia biologis pasien Data rekam Jumlah kasus Ordinal
saat didiagnosis  medis kanker serviks
kanker serviks pada rentang usia
dengan pemeriksaan tertentu (dalam
histopatologi tahun)
0= <35 tahun
1=>35 tahun
Usia Menikah Usia biologis saat Data rekam 0 =<20 tahun Ordinal
pertama kali medis 1 =>20 tahun
menikah
Derajat Hasil penilaian Data rekam Jumlah kasus Ordinal
Histopatologi mikroskopis sel  medis menurut  derajat
kanker berdasarkan histopatologi
jumlah  sel yang 1.Derajat
mengalami  mitosis, diferensiasi baik
kemiripan bentuk sel 2.Derajat
ganas dengan sel asal diferensiasi sedang
dan susunan 3.Derajat
homogenitas dari sel diferensiasi berat
sesuai dengan
kriteria.

3.8 Prosedur Penelitian

Penelitian dilakukan dengan cara meminta surat permohonan izin melakukan

penelitian untuk melakukan penelitian di RSUD Abdul Moeloek dan diakhiri

dengan analisis data.
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Prosedur penelitian dapat dilihat pada gambar

Pengurusan izin penelitian

v

Penelitian pendahuluan selama dua minggu

v

Penelitian selama satu bulan

v

Pengumpulan data dari
status rekam medik

v

Mengumpulkan data dan
slide dari Lab.Patologi

v

Pengolahan data

v

Review ulang mengenai jenis dan
derajat histopatologi berdasarkan slide

v

Analisis Data

Gambar 9. Prosedur Penelitian

Rencana Pengolahan Data

3.9.1. Pengumpulan data
Teknik pengunpulan data yang digunakan pada penelitian ini
adalah dengan menggunakan dokumentasi dari rekam medik
pasien kanker serviks bagian Patologi Anatomi RSUD H. Abdul

Moeloek Bandarlampung periode 2015-2016.
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3.9.2. Pengolahan data

Setelah dokumentasi dikumpulkan, selanjutnya dilakukan langkah-

langkah sebagai berikut:

a. Editing
Kegiatan ini dilakukan untuk meneliti kembali formulir data
sudah sesuai dengan kriteria inklusi dan untuk memeriksa
kembali data yang terkumpul apakah sudah lengkap, terbaca
dengan jelas, tidak meragukan, apakah ada kesalahan.

b. Coding
Mengubah data yang sudah terkumpul menjadi kode agar lebih
ringkas sehingga memudahkan dalam menganalisis data

c. Tabulating
Menyusun data dengan menggunakan computer. Data yang
telah diperolen dari proses pengumpulan data diolah

menggunakan computer (Notoadmojo,2011)

3.10 Analisis Data
3.10.1 Analisis Univariat
Penelitian ini melakukan analisis statistik dengan menggunakan
program statistik. Analisis yang digunakan adalah analisis univariat,
yaitu analisa yang dilakukan pada tiap variable dari hasil penelitian
dan menghasilkan distribusi dan presentase dari tiap variable. Analisa
univariat untuk semua variabel menggunakan presentase dengan

formula;
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P—F 1009%
—NX 0

P : presentase
F : Frekuensi
N : Jumlah sampel

3.10.2 Analisis Bivariat
Analisis bivariat pada penelitian ini menggunakan uji parametrik
yaitu Chi-square untuk mengetahui hubungan yang signifikan antara
masing-masing variable bebas dan variable terikat. Jika syarat Chi-
square tidak terpenuhi akan digunakan uji alternatif fisher. Dasar
pengambilan hipotesis penelitian berdasarkan pada signifikan (nilai p)
yaitu:
a. Nilai p>0,05 maka hipotesis penelitian ditolak
b. Nilai p<0,05 maka hipotesis penelitian diterima

Pengolahan data dengan menggunakan program pengolah statistik.

3.11 Etika Penelitian
Penelitian yang berjudul hubungan faktor risiko dengan derajat histopatologi
kanker serviks di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandarlampung tahun 2015-
2016 mengikuti pedoman etika dan norma penelitian yang dibuktikan
dengan surat Keterangan Lolos Kaji Etik dari Komisi Etik Penelitian
Kesehatan Fakultas Kedokteran Universitas Lampung dengan nomor

083/UN26.8/DL/2017.



BAB V

KESIMPULAN DAN SARAN

5.1 Kesimpulan

Hasil penelitian dan pembahasan faktor-faktor risiko yang berhubungan

dengan derajat histopatologi pasien kanker serviks di RSUD Dr. H. Abdul

Moeloek Bandarlampung tahun 2015-2016 dapat diperoleh kesimpulan

sebagai berikut:

5.1.1 Frekuensi terbanyak usia pasien kanker serviks yang diteliti di RSUD
Dr. H. Abdul Moeloek Bandar Lampung adalah pada rentang usia 46—
55 tahun.

5.1.2 Frekuensi terbanyak perkerjaan pasien kanker serviks yang diteliti di
RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar Lampung adalah pekerjaan lbu
Rumah Tangga.

5.1.3 Frekuensi terbanyak tingkat pendidikan pasien kanker serviks yang
diteliti di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar Lampung adalah
tingkat pendidikan yang ditempuh sampai Sekolah Dasar.

5.1.4 Frekuensi terbanyak usia menikah pasien kanker serviks yang diteliti
di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar Lampung adalah usia

menikah <20 tahun.
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5.1.5 Frekuensi terbanyak jumlah paritas pasien kanker serviks yang diteliti
di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar Lampung adalah jumlah
paritas >3.

5.1.6 Frekuensi terbanyak jenis histopatologi pasien kanker serviks yang
diteliti di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar Lampung adalah jenis
histopatologi squamosa non keratin.

5.1.7 Frekuensi terbanyak derajat histopatologi pasien kanker serviks yang
diteliti di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar Lampung adalah
derajat diferensiasi buruk.

5.1.8 Tidak terdapat hubungan antara usia dengan derajat histopatologi
pasien kanker serviks di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar
Lampung.

5.1.9 Terdapat hubungan antara jumlah paritas dengan derajat histopatologi
pasien kanker serviks di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar
Lampung.

5.1.10 Terdapat hubungan antara usia menikah dengan derajat histopatologi
pasien kanker serviks di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar
Lampung.

5.2 Saran

Hasil penelitian dan pembahasan faktor-faktor risiko yang berhubungan

dengan derajat diferensiasi pasien kanker serviks di RSUD Dr. H. Abdul

Moeloek Bandar Lampung tahun 2015-2016, penulis menulis saran sebagai

berikut:
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5.2.1 Bagi peneliti lain disarankan untuk meneliti faktor-faktor risiko lain
yang diduga menyebabkan kanker serviks yaitu merokok,
imunodefidiensi, kemiskinan, obesitas, pemakaian kontrasepsi oral.

5.2.2 Bagi peneliti lain disarankan untuk meneliti lebih lanjut mengenai
kekuatan hubungan faktor-faktor risiko terhadap karakteristik kanker

serviks.
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