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Abslract

Oral Squamous Cell Carcinoma in A Patient with Orsl Lichenoid ldsion (A Case Report)

Oral squamous cell carcinoma represents more than 90% ofall oral cancers. Ten percent of th€ cases are
found on the buccal mucosa and the gingiva. The World Healrh Organization defines a premalignant or
precancerous lesion as a morphologically allered tissue in whi€h cancer is more likely ro occur and includes
oral leukoplakia, oral er),throplakia, and possibly oral lichen planus (OLP). The purpose of this study was to
discuss the possibility of malignant transformation ofOLP. The potency ofOLP as a premalignant lesion is
still an ongoilg controversial discussion in the literature. The repor( a case of oral squamous cell carcinoma
located on lhe lefi buccal mucosa accompanied by oral lichenoid lesions on rhe right buccal mucosa, lower
labial mucosa, and left buccal rnucosa. These findings led to a possibility ofmalignant transformation ofthe
oral lichenoid lesions. Unfortunately, biopsy on the lich€noid l€sions was not performed. Therefor€, a
d€finitiv€ diagnosis of OLP could not be esrablished aod the possibiliry of the lesions being dysptastic
remain€d unclear. This study concluded thar biopsy is mandatory to establish a definitive diagnosis ofol-p
and to investigate the possibility ofdysplasia. Ir is necessary to perform examination ofgenetic alterations in
dysplastic OLP in order to assess loss of heterozygosity (LOH), which may help to consider the risk of
malignant transformation. lndonesian Jounal ofDentistry 2006: Edisi Khuus KPPIKG XIy:353-357
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Pendahuluan

Karsinoma rongga mulut merupakan salah satu
dari b€rbagai kanker yang sering te4adi di dunia dan
90% di antaranya adalah karsinoma sel skuamosa.r?
Karsinoma s€l skuamosa dapat terjadi pada bibir
(2s-30%), lidah Q-aj%), dasa( mulut (15-20%),
mukosa bukal dan gingiva (10%) dan pada palalum
(10-20%).' Karsin-orna sel skuamosa sering terjadi
pada r.rsia lanjut' dan rerdapar predilelsi pada

Definisi lesi pra keganasan menurfi World
Heauh Otganization adalah jaringan yang menga-
ami perubahan rnorfologik yang memungkinkan
terjadinya kanler. Lesi rersebut m€lipuri leukolakia,
eritroplakia dan mungkin juga lichen planus.l
Selama ini kemungkinan lichen planus sebagai lesi
pra keganasan rnasih n€rupakan perd€baran.rr
Dalam literatur disebutkan bahwa lichen planus
mempunyai potensi sebagai l€si pra keganasan
dengan kemungkinan <l%,' dan lebih sering terjadi
pada tipe non retikuler, yaitu pada tipe erosif dan
arropik."
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Tuiualt pen lisatr lapomn ini adalah unruk
membahas kemungkinan ttansformasi orttl lichen
p/drrs (OLP) ke arah keganasan. Karni melaporkan
sebuah kasus karsinoma sel skuamosa (KSS) pada
seorang wanita, disefai adanya lesj dengan
gambamn klinik OLP pada mukosa bukal dan labial
Kami rnencoba ntetnbahas faktor etiologi kasus mr
serta kemrngkinan iransfomlasi keganasan dari lesi
dengan gambaran klinik niriP oLP.

Laporan Kasus

Pasien wanita berusia 56 tahu datang ke kLinik
Penyakit Mulut RSLPN Cipto Mangunkusumo pada
tanggal 22 Desember 2004. Pasien lersebut rulukan
dari Layanan Kesehatan Jakarta PT Pertamjna Bina
Medika dengan diagnosis kerja ulkus traumatikLs.
Pasien m€ngeluh timbul sariawan besar di pipi kiri
sejak i bulan yang lalu yang semula kecil lalu
membesar. Pasien juga mergehh kepala berdenyul
tetapi tidak dena . Selama 2 bulan sebelum
sariawan tirnbui mulul terasa pcrih saat makan
pedas. Pasien sudah berobat ke RS dan selal 

 

diberi
antibiotika dan penghilarg rasa sakit, teiapi sariawan
tidak pemah sembuh.

Pasier juga berobat ke doker gigi unum dan
diberi idamsinolon asetonilJa 0.1ok in ara bare rzpi
sariawan tidak dikedngkan dulu sebelum obat
dioleskan. Tanggal 1 Novenber 2004 dan 15
Desember 2004 pasien pergj ke dokter gigi untuk

encabutkan gigi-gigj atas kiri belakng yarg tidak
berlubanei tetapi selalu mengenai sariawan. Sebelu
pencabutan, pasien mendapalkan obat asam mefe-
namat 500nrg dan setelah pencabulan dibedkan
asam melenamai 500mg ixl dan sefadroksil moBo-
hidrar 500mr 2x l .  langjal  I  De.embef 2004 pasien
pergi ke RS Persahabatan dan mendapatkan obat
Solcoseryl clental ddrerDe. Akiir-akhir ini pasien
tidak bisa rnakan pedas, namul1 masih bisa makan
leratur. Pasien mengaku mempunyai kebiasaan
minum minumar berallobol pada saat menghadid

Riwayar penyakit sistemik meliputi hipertensr
dan kadar kolesterol darah tinggi. pasien tidak
teratur minum obat anti hipertensi. Pasien mengaku
telah berhenti mensruasi sejak bulan Juli 2004.
Untuk Inelancarkan buang ajr  besar '  pa. ien ier ing
minum jamu-jamuan (Merh) dan obat bisakodil.
Keaoaan umum pasien ter l ihat cukup bdi l .  pasien
cukup konunikatif dan kooperatif. Berat badan 80
kg dan tinggi badan 155cm.

Dari pemeriksaan ekslra oraL didapati bibi dan
sirkun oml tidak ada kclainan. Kelenjar limfe
submandibula kanan teraba, kenyal dan ddak sakit,
sedangkan sisi kiri teuba, padat. agak sakit.
Pemeriksaan intra oral didapati kebersihan muiut
)ang buruk dengan lalku u'  cub dan sJpm gingi\a
direnJi  peradangan Dada r(pi  ts ingi \a dan resesi
gingiva pada 15,1,1,1i,34,35,44. Lidah tertutup
lapisan berwarna putih kekLmjngan tebal. Gigi-geligi
1 7 .  1 b , 2 J , 2 5 . 2 6 . 2 r .  2 8 . 4 { r  n : l c a g .  i ' . r S . i -  l d f i e \
email. 32,31y'1,42 atrisi, 24 abrasi seNikai dan
17,16,46 menggunakan gigi riruar sebagian akrilik
yang dibuai oleb tukang gigi dan lidak bisa dilepas
oleh pasien.

Pada mukosa bukal kiri regio 26-28 terdapar
ulkus ireguler dengan tepi meninggi dan membulat,
diameler + 3 cm. berwarna kemefahan dan pada
dasamya terdapat janngan nekosis. Indurasi dan
nyeri tekan positif. Soket bekas pencabutan gigi 28 :
dan bagian ulkus yang berdekatan dengan regro
tersebut tampak tertutup oleh lapisan berwama
kekuningan. Pada sulkus mukobukal sampai ke
mukosa bukal khi regio 38-3a (Gambar l) tampak
adanya lesi puiih ireguler, batas jelas, sedikit iebih
tinggi dari jaringan sckitarnya, pemukaan tidak
halus dengan vrlde puril' padd bag:an pos'erior.
Pada mukosa bukal kanan (Cambar 2) dan labial
bawah lerdapat lesi retikuler putih diseriai lesi atropi
berwama kememhan. Pigmentasi kehitaman tampak
pada mukosa b lal kanan- Pasi.n membawa hasil
pemeriksaan darah dengan hasil dala baias normal
kecuaii laju endap darah > nilainormal
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l. n: KSs lanprk sehrgri ulkus dengan tepi
mening8i disenai indurasi. pada dastu lerdapal
jmirgan nekosis b: lesi putib ir€guler berbatd
jelas. sedikit lebih tin88i da.i iaringd sekilar,
pemukaan tidak halus diserlai stiie putih di
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cambd:. i-csi retilaler putih disetui tesi atropi
ke'n€rahan dan pignentasi kehiL1inan

Diagnosis kerja yang dilegakkan pada saat iru
adalah kecurigaan KamiDona Sel Skuamosa (KSS)
bukal sinisira tegia 2t:-28, kecrrigaan Otal Lichen
l'ln)L" tOLP\. GingiviL;s Mdrgiral;s Krunis.
r  18 i -  i r i ,a: io pdlpd. l2. i  1.41.42 ar ' . i .  24 abrdsi .

Pasien dir€sep-kaf obar k0.n\v Chlorhexi.line
Oluconate 0,2vo dar' finltivitamin kemudian dirujuk
rc bd-oir l  Bedah Onkologi RSUPN-CV. Bagian
Bedah Onkologi melalrukan biopsi pada tanggal 23-
l:-200.i narnun tidak dilakukan biopsi pada iesi
yang di.u gai sebagai OLP. Hasil dari bagian
Patologi Anatohik adalah k.rsinoDa sel skuamosa
ridak berkeratin. dengan nekrosis dan koioni
Actinotryces (Callr,bar 3 dan 4)

Ganbar 3. Il6ii peneriksaD patoloei aato'nik pada
penbesaran 4x

Cambar 4. Hasil pemeiksaan palologi .ratomik pada
pcnbesarnn 40x

Tanggal 04-01-2005 dilakukan Done scan dan
USG ebdomen. hasilnya tidak tampak gambaran
,rrctastasis dan hasil iontgen t|orax tidak tanpak
proses spesifik. Kemudian diiakukan Clrca, ietapi
tidak lampak tanda-tanda sol intra kranial manpun
massa pada lidah dan penbesaian getah bening pada
leher.

PembNhasan

Ulkus yang dijumpai pada rnukosa brkal kiri
Cicurigai sgbagai KSS, berdasa*an ananrnesis dan
gambaran klin;k yang diiuntpai yaitu galnbalan lcsi
ulkus b€sar belbentuk ircBuler berwama kemerahan
dengan tepi meninggi dan membulat dis€.tai
jaringan nekrosis dan indurasi serta sifat l€si yang
kronis, Penemuan tersebur sesuai dengan deskripsi
lesi KSS pacla lherarur.' Hasil pemerilsadD paLalogi
anatomik mengkonfimasi diagnosis KSS. Karena
pasien sudah rujuk ke bagian Bedah onkologi
RSIr'PN-CM, makn penanganen lobih lanjut kasus
ini dilakukan oleh bagian tersebut sehingga
pembahasan pada kasus ini lebih difokuskan pada
peran fakor etiologi.

Kemungkinan fakror etiologi ]ans dijumpdj
berdasarkan anamnesis dan gambaran klinik adalsh
minuman ber"dlkohol dan lranslormasi keganasan
lesi lik€noid. Literarur menlaukan alkohol lebagal
salah satu fakor el io logi  KSS.'""  namun sampai
saat ini belum dibuktikao sebagai penyebab
(ihitialot) tetapi mempunyai efek menguatkan atau
meningkatkan Q)otentiator atar promcter) faklor
etiologi lainnya."

Actinomycosis juga didapati pada kasus ini,
secam klinik tampak s€bagai sulfur granules (IN.ztetl
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pDnlen kuning yang menggambarkan koloni
Actr@nyces\ pada soket bekas pencabutan gigi 28
dan bagian ulkus yang berdekalan dengan regio
tersebut. Literatur tidak menyebu&an kaitan ddiro-
Drcoslr dengan KSS. Actinomycosk dapat terjadi
seielah adanya infeksi gigi, jencabutan giei atau
trauma pada mukosa mulut.' Actinonycosis pada
kasus ini kemungkinan adalah infeksi sekunder yang
terjadi sesudah p€ncabutan gigi yang disertai trauma
pada ulkus di mukosa bukal selama tindakan
ekstraksi.

Lesi likenoid ditemukan pada mukosa bukal
kanan dan kni serta mukosa labial. Van d€r Met
dkt menggunakan istilah lesi likenoid karena biopsi
pada lesi yang dicwigai sebagai OLP tidak
dilakukan. Diagnosis OLP hanya ditegakkan bila
secara klinik dan bistologis memenuhi Isiteria OLP.6
Gambamn klinik OLP dapat berupa tipe retikuler,
papuler, plak, atropik, erosif dan bulosa' serta
pigmentasiF Kriteda histologisnya melipud
E mbanran liquefacti,e degeneration pada sel epitel
basal, infiltrasi limfosit yang tanpak seperti pita
pada bagian superfisial jaringan ikat, epitel dengan
marurasi normal. gambalan rete r/d8ai sepeni gigi
geryaji, ada\ya cilatte bod,€r, dan hiperkeratosis.6'3

Kemungkinan transformasi dari OLP menjadi
keeanasan sampai saat ini masih merupakan
perdebatan dalam literatur. Van der Meij dkk.
melalukan srudr pushka Entang kasus transformasi
OLP menjadi keganasan yang dilaporkan dari tahun
1977-1999 sesuai kiteria yang digtmakan ol€h
Krutchkoff dkk. yang melakukan studi serupa pada
periode 1950-1976. Dari q8 kasus transformasi
keganasan yang dilapo*an, Van der Meij dkk.
hanya menemukan 33 kasus (34olo) yang dapat
memenuhi semua kiteria Krutchkoff dkk.'
Silvermao dkk. dan Van der Meij dkk. melakukan
penelitian prospektif pada pasien OLP. Silverrnan
melaporkan 5 dari 214 pasien OLP (2,3o/r\
mengalami KSS dalam waktu rata-rara 9 tahun
s€dangkan Van der M€ij dkk. nelaporkan KSS pada
3 dari 173 pasien dengan l€si likenoid (o.rl
lichenoid lesianloLL) dalam waktu lata-mta 31,9
bulan. Sebagian besar terjadi pada lesi erosifnamun
pada penelitian Silv€rnan dkk. juga ditemukan OLP
tipe afopik dan retikuler. cro Penemuan rersebul
sesuai d€ngan literatur yang menyatakan bahwa
keganasan lebih munetin rerjadi pada lipe erosrf

Lesi lik€noid yang kami temukan pada kasus
ini memiliki gambaran atropik dan retikuler
sehingga menimbulkao kecurigaan apakah KSS
yang terjadi merupakan transformasi keganasan dari
lesi likenord tersebur. [renurut Huber kemunekinan

patogenesis KSS pada pasien d€ngan lesi likenoid
antara lain: KSS rerjadi alibar ransformasi
k€ganasan dari l€si likenoid, atau mukosa yang
atropik menyebabkan k€r€ntanan epitel terhadap
papamn kaninogen (pada kasus kami mungkin
alkohol) atau KSS te4adi secara keberulan saja 7

Hasil beb€rapa p€neliian mungkin dapat
memberikan penjelasan mengapa OLP berpotensi
untuk m€njadi KSS. Bloor dkk. melaporkan
peningkatan jumiah apoptosis pada OLP." Penemu-
an ini m€mperkuat kemungkinan tansformasi OLP
ke arah keganasan karena KSS dianggap be*arran
d€ngan gangguan regulasi apoptosis dan banyak
bukli yang menunJuklan Laitan karsinogenesis
dengan perubahan genetik pada mol€kul yang
berpemn pada apoptosis. ''

Displasia merupakan penanda pra keganasan
secara histopatologik. Pada penelitian Lumerman
dkk.(1995) didapari orul epithel dysplasia (OED)
yang berkembang rnenjadi karsinoma sel skuamosa
pada 7 dari44 pasien." Penelirian-penelitian terbaru
nenyelidiki sitog€nelika OLP dan displasia. Hasil
p€nelitian-penelitian tersebut mungkin dapar
memberikan gambaran hubungan KSS dan OLP.?
Kim dkk. m€lakukan penelitian sitogenetika pada
OLP dan lesi fikenoid dengan displ^sia (lichenoid
dysplaia/LD). Dit€mukan adanya non,ruul
komosom I )ang drperkirakan berperan penring
dalam perubahan LD menjadi keganasan.'" ,a$ ol
hetero4gosity (LOH) dianggap berhubungan
d€ngan penunrnan aktiv;t^s tunor supressor gene
dan meningkatkan resiko keganasan. LOH lebih
banyak dijunpai pada lesi displastik dibandingkan
pada OLP tanpa displasia. Jadi, OLP dengan /off o/
heterczigosity memiliki resiko l€bih tinggi untuk
mengalami transformasi ke arah k€ganasan diban-
dingkan d€ngan OLP tanpa lass afhetercziEosity 1

Kami menyimpulkan bahwa biopsi sangat
penting dilaftukan unrul menegal*an dragnosis
OLP secara pasti dan melihat k€mungkinan adanya
displasia. Pemeriksaan perubahan genetik p€rlu
dilakukan pada OLP dengan displasia untuk
melihat adanya loss of heterozigosity sehingga
dapat membantu untuk mempertimbangkan r€siko
transformasi ke arah k€ganasan.
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