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ABSTRAK

Ameloblastoma merupakan tumor epitel odontogenik rahang, jinak, invasif lokal, agresif, dengan tingkat kekambuhan tinggi. 
Varian histopatologis ameloblastoma yang sering dijumpai adalah tipe pleksiform, folikular, dan akantomatosa. 

Penelitian bertujuan mengamati perbedaan dan hubungan ekspresi CD10 dan AKT ketiga tipe ameloblastoma dan menilai 
agresivitasnya. Sampel penelitian adalah blok parafin penderita ameloblastoma tipe pleksiform, folikuler dan akantomatosa di 
laboratorium Patologi Anatomi RS. Sardjito, Yogyakarta, Januari 2010 sampai Agustus 2015, didapatkan 23 sampel memenuhi 
kriteria inklusi kemudian diwarnai HE, imunohistokimia CD10 dan AKT. Penilaian imunoskor untuk melihat perbedaan dan hubungan 
imunoekspresi CD10 dan AKT.

Uji Kruskal-Wallis menunjukkan perbedaan imunoekspresi CD10 dan AKT pada ameloblastoma tipe pleksiform, folikuler 
dan akantomatosa. Uji Mann Whitney menunjukkan hasil imunoskor CD10 pleksiform lebih tinggi dari folikuler, antara folikuler 
dan akantomatosa serta antara pleksiform dan akantomatosa perbedaan tidak bermakna. Imunoskor AKT folikuler lebih tinggi 
dari pleksiform dan akantomatosa lebih tinggi dari pleksiform, sedangkan antara folikuler dan akantomatosa tidak menunjukkan 
perbedaan bermakna. Uji Rank-Spearman menunjukkan terdapat hubungan antara CD10 dan AKT tiap-tiap tipe ameloblastoma. 
Koefisien korelasi folikuler lebih kuat daripada pleksiform. Akantomatosa menunjukkan hubungan CD10 dan AKT tetapi tidak 
bermakna. Berdasarkan analisis statistik ketiga tipe ameloblastoma menunjukkan sifat agresif, namun tipe folikuler menunjukkan 
sifat agresif lebih tinggi dibandingkan pleksiform dan akantomatosa.

Kata kunci : CD10, AKT, ameloblastoma, tipe pleksiform, tipe folikular, tipe akantomatosa.

ABSTRACT

Ameloblastoma is a common odontogenic tumor located in jaws, benign but agresif and locally invasive which has high 
recurrent rate.. There are many histolopathological variant of ameloblastoma. Plexiform, follicular and acanthomatous are the most 
common type of ameloblastoma according to histopathologycal variant.

The aim of study is to make an observation of the differetiation and correlation about CD10 and AKT expression in three 
different histopathological type of ameloblastoma and to evaluate aggresiveness of them. All the subject were derrived from 
laboratorium of pathology Dr. Sardjito Hospital, in form of parafin block of ameloblastoma of Prof. Dr. Sardjito Hospital, Yogyakarta,  
January 2010 until August 2015. There are 23 inclusion samples with three main histopathological be the subjects, each subjects 
stained by HE, CD10 and AKT, and the immunoscore taken to compare the immunoexpression and correlation between CD10 
and AKT in each group.

The result of Kruskal-Wallis test reveals that there is a significant difference of CD10 and AKT immunoscore between 
group of plexiform, follicular and acanthomatous. Mann Whitney test reveals that plexiform CD10 immunoscore higher than 
follicular, but there is no significant difference CD10 immunoscore between follicular and acanthomatous, and between plexiform 
and acanthomatous. Mann Whitney test reveals that follicular AKT immunoscore higher than plexiform, and acanthomatous AKT 
immunoscore higher than plexiform but there is no significant difference AKT immunoscore between follicular and acanthomatous. 
Rank-Spearman test reveals that there is correlation between CD10 and AKT in each ameloblastoma type. Follicular has stronger 
coefficient correlation than plexiform, otherwise in acanthomatous type there were a correlation of CD10 and AKT but not significant. 
Based on statistical analysis all the type of ameloblastoma show aggresivity, but follicullar type more aggresive character than 
plexiform and acanthomatous

Keywords: CD10, AKT, ameloblastoma, plexiform, folicullar, acanthomatous.

PENDAHULUAN

Ameloblastoma merupakan tumor epitel 
odontogenikberasal dari sisa lamina dental, or-
gan enamel perkembangan, dinding epitel kista 
odontogenik atau dari sel basal mukosa oral 
terdiri dari proliferasi epitel odontogenik. Amelo-

blastoma kebanyakan tumbuh di dalam tulang 
dengan gejala yang muncul pada fase awal, 
biasanya pasien merasakan adanya asimetri 
wajah dan kebanyakan terjadi pada usia antara 
20 dan 50 tahun, dengan usia rata-rata 40 tahun 
(Kramer, dkk., 1992; White dan Pharaoh, 2000). 
Ameloblastoma bersifat jinak dan jarang sekali 
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menjadi ganas atau bermetastasis, namun dapat 
berkembang secara progresif menjadi lesi yang 
dapat menyebabkan abnormalitas daerah ra-
hang dan wajah (Shah, 2003; Reichart dan Hans 
2003), merusak tulang rahang dengan tingkat 
kekambuhan tinggi meskipun setelah dilaku-
kan bedah yang adekuat (Reichart, dkk.,1995; 
Gomes, dkk., 2010). 

Konsep patogenesis ameloblastoma pada 
tingkat molekuler terdiri dari beberapa bagian, 
diantaranya proliferasi siklus sel, apoptosis, gen 
penekan tumor dan molekul-molekul persinyalan 
lainnya (Gomes, dkk., 2010). CD10 merupakan 
salah satu petanda permukaan sel (Iwaya, dkk., 
2002) yang secara aktif berperan dalam pe-
ngaturan mekanisme fisiologikal dan aktivitas 
biologis didukung melalui aktivitas enzimatik 
ekstraseluler dan jalur pensinyalan intraseluler 
(Maguer-Satta, dkk., 2011). CD10 berperan me-
ngendalikan pertumbuhan dan diferensiasi sel 
normal dengan mengatur akses peptida ke re-
septor permukaan sel. Hilang atau menurunnya 
ekspresi CD10 dapat menunjukkan ketidakmam-
puan sel untuk menginaktivasi substrat peptida 
menghasilkan proliferasi yang tidak beraturan 
(Nanus, 2003).CD10 akan berinteraksi PTEN 
(Phosphatase and TENsin homolog) yang akan 
menghentikan kerja PI3K (phosphatidylinosi-
tol 3-kinase) sehingga akan menginaktivasi 
AKT(Maguer-Satta, dkk., 2011).

AKT berperan penting dalam proses ter-
jadinya tumor dengan meningkatkan faktor anti-
apoptosis (Testa dan Bellacosta, 2001). Aktivasi 
AKT mengakibatkan peningkatan progresi siklus 
sel dengan menghambat kerja protein peng-
hambat siklin/cyclin-dependent kinase (Collado, 
dkk., 2000) yaitu protein p27 dan p21 (Collado, 
dkk., 2000; Testa dan Bellacosta, 2001). AKT 
juga memfosforilasi onkoprotein Mdm2 (Murine 
double minute 2), terjadi degradasi p53 sehingga 
level seluler p53 menurun, melindungi sel dari 
apoptosis sehingga pertahanan hidup sel akan 
meningkat (Ashcroft, dkk., 2002; Ogaswara, 
dkk., 2002; Stricker dan Kumar, 2010; Mayo dan 
Donner, 2001).

Penelitian bertujuan ini adalah untuk me-
lihat ekspresi CD10 dan AKTserta hubungan 
ekspresi CD10dan AKT untuk menilai agresivitas 
pada ameloblastoma tipe pleksiform, folikuler dan 
akantomatosa.

METODOLOGI PENELITIAN

a) Subyek penelitian adalah sejumlah blok 
parafin penderita ameloblastoma Poliklinik 
Bedah Mulut RSUP Dr. Sardjito yang ter-
simpan dibagian Patologi Anatomi RSUP Dr. 
Sardjito, dalam kurun waktu Januari 2010- 
Agustus 2015. Pemilihan sampel dilakukan 
berdasarkan kelengkapan data dan sediaan 
jaringan ameloblastoma. Dari data sediaan 
telah tercatat usia, jenis kelamin dan diagno-
sis histopatologis. Sampel blok parafin yang 
representatif dibuatkan tiga sediaan baru, 
masing-masing untuk pewarnaan Hematok-
silin Eosin, antibodi CD10 dan AKT.

b) Bahan dan Alat penelitian; 1) Sediaan blok 
parafin ameloblastoma di Bagian Patologi 
Anatomi, 2) Bahan pulasan Hematoksilin 
Eosin (HE),3) Antibody primer monoclonal 
mouse CD10 (Biocare, USA), 4) Rabbit Anti-
AKT Polyclonal Antibody (Bioss, USA). Alat 
penelitian antara lain; pulasan hematoksilin 
eosin dan imunohistokimia, kaca objek dan 
kaca penutup, rotary mikrotome, diamond 
pencil, waterbath, hot plate, inkubator, mik-
roskop Binokuler, dll.

c) Penelitian dimulai dengan pembuatan se-
diaan mikroskopis, blok parafin dipotong 
setebal 4 mili mikron dengan menggunakan 
mikrotom untuk tiga sediaan, satu sediaan 
untuk pewarnaan HE, dua sediaan lagi untuk 
pewarnaan imunohistokimiawi (IHC). 

d) Penilaian pewarnaan imunohistokimia me-
nggunakan skoring terhadap lima lapang 
pandang yang kuat, pada setiap pewarnaan. 
penghitungan semikuantitatif berdasarkan 
prevalensi prosentase sel yang terwarnai 
(positif) dalam tumor terdiri dari empat skala 
yaitu skor 0 (sel tumor yang terwarnai 0-10%), 
skor satu  (sel tumor yang terwarnai 11-20%), 
skor dua (sel tumor yang terwarnai 21-50%), 
skor tiga (sel tumor yang terwarnai >50%) 
(Jang, 2012), nilai yang digunakan adalah 
nilai rata-rata dari setiap lapang pandang 
pada setiap sampel penelitian. 

e) Hasil pengamatan berupa data dengan skala 
ordinal. Teknik statistik Kruskal-Wallis digu-
nakan untuk menguji hipotesis perbedaan 
ekspresi CD10 dan AKT pada masing-masing 
tipe ameloblastoma, yaitu pleksiform, folikuler 
dan akantomatosa, sedangkan untuk menguji 
hipotesis hubungan antara ekspresi CD10 
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dan AKT pada ameloblastoma tipe pleksiform, 
folikuler dan akantomatosa digunakan teknik 
statistik Rank Spearman.

HASIL PENELITIAN DAN PEMBAHASAN

A. HASIL PENELITIAN

Penelitian telah dilakukan di Laboratorium 
Patologi Anatomi RSUP Dr. Sardjito Yogyakarta 
periode Januari 2010 sampai Agustus 2015 
didapatkan 26 sampel, 23 sampel diantaranya 
memenuhi kriteria inklusi sedangkan 3 sampel 
termasuk kriteria eksklusi karena merupakan 
hasil biopsi incisi. 

Tabel 2. Karakteristik sampel ameloblastoma 
berdasarkan tipe histopatologis

N: jumlah, p: nilai signifikansi (uji binomial)

Tabel satu dan dua menunjukkan bahwa 
subyek penelitian ameloblastoma yang diteliti 
sebanyak 23 sampel, penderita terbanyak adalah 
jenis kelamin laki-laki yaitu 12 subyek (52%). 
Hasil pemeriksaan histopatologis menunjukkan 
ameloblastoma tipe pleksiform merupakan tipe 

yang terbanyak yaitu sepuluh subyek, folikuler 
sejumlah sembilan subyek dan akantomatosa 
merupakan tipe yang paling sedikit ditemukan 
yaitu sejumlah empat subyek. Berdasarkan uji bi-
nomial tidak terdapat perbedaan yang bermakna 
pada jumlah sampel ketiga tipe ameloblastoma. 
Ameloblastoma tipe pleksiform jumlah penderita 
laki-laki sama banyak dengan perempuan. 
Kelompok tipe folikuler subyek berjenis kelamin 
perempuan berjumlah empat dan laki-laki enam 
subyek, sedangkan kelompok tipe akantomatosa 
subyek perempuan sebanyak tiga dan laki-laki 
satu subyek. Karakteristik berdasarkan umur, 
kelompok subyek tipe pleksiform dengan umur 
rata-rata 34,30 tahun, folikuler umur rata-rata 
35,56 tahun dan akantomatosa 37 tahun. Lokasi 
terjadinya ameloblastoma yang didapatkan 
pada penelitian ini seluruhnya terdapat pada 
mandibula.

Analisis statistik untuk melihat perbedaan 
ekspresi CD10 pada ameloblastoma tipe pleksi-
form, folikuler dan akantomatosa menggunakan 
uji Kruskal-Wallis. Imunoskor CD10 pada ketiga 
tipe ameloblastoma tersebut dapat dilihat pada 
tabel tiga.

Ameloblastoma tipe pleksiform pada pe-
nelitian ini sebanyak delapan subyek dari total 
sepuluh sampel (80%) mempunyai imunoskor 
CD10 tertinggi skor +3, sedangkan tipe folikuler 
satu subyek dari total 9 sampel (11,1%) dan 
akantomatosa satu subyek dari total empat 
sampel (25%) dengan nilai signifikansi 0,01 
(p≤0,05).

Tabel 1. Karakteristik sampel ameloblastoma (N=23)

N: jumlah

Tabel 3. Imunoskor CD10 pada ameloblastoma tipe pleksiform, folikuler dan akantomatosa (Uji Kruskal-
Wallis)

p: nilai signifikansi
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Tabel 4. Perbandingan kekuatan imunoskor 
CD10 pada ameloblastoma tipe plek-
siform, folikuler dan akantomatosa (Uji 
Mann Whitney)

p: nilai signifikansi 

Perbandingan kekuatan imunoskor CD10 
pada ameloblastoma ketiga tipe dilakukan uji 
Mann Whitney, antara tipe pleksiform dan foliku-
ler menunjukkan perbedaan bermakna di mana 
ekspresi CD10 pada pleksiform meningkat jum-
lahnya bila dibandingkan folikuler. Perbandingan 
kekuatan ekpresi CD10 antara folikuler dan 
akantomatosa serta antara akantomatosa dan 
pleksiform menunjukkan perbedaan yang tidak 
bermakna (tabel 4).

Perbedaan ekspresi AKT pada ameloblas-
toma tipe pleksiform, folikuler dan akantoma-
tosa menggunakan uji Kruskal-Wallis, di mana 
imunoskor AKT pada ketiga tipe ameloblastoma 
tersebut dapat dilihat pada tabel lima.

Ameloblastoma tipe folikuler memiliki imu-
noskor AKT bernilai +3 sebanyak 66,7%, tipe 
pleksiform sebanyak 10% dan akantomatosa 
sebanyak 75% dengan nilai signifikansi lebih 
kecil dari 0,05.

Perbandingan kekuatan imunoskor AKT 
pada ameloblastoma ketiga tipe dilakukan uji 
Mann Whitney, antara tipe pleksiform dan fo-
likuler menunjukkan perbedaan bermakna, di 
mana ekspresi AKT pada folikuler meningkat 
jumlahnya bila dibandingkan pleksiform, be-
gitu pula antara akantomatosa dan pleksiform 
menunjukkan perbedaan yang bermakna, di 
mana terjadi  peningkatan jumlah ekspresi AKT 

pada akantomatosa apabila dibandingkan plek-
siform. Perbandingan kekuatan ekpresi CD10 
antara folikuler dan akantomatosa menunjukkan 
perbedaan yang tidak bermakna (tabel 6). 

Tabel 6. Perbandingan kekuatan imunoskor 
AKT pada ameloblastoma tipe pleksi-
form, folikuler dan akantomatosa (Uji 
Mann Whitney)

p: nilai signifikansi 

Grafik 1. Hubungan CD10 dan AKT pada 
amelobastoma tipe pleksiform, folikuler dan 
akantomatosa, di mana angka nol berarti 

imunoskor nol, angka satu berarti imunoskor 
+1, angka dua berarti imunoskor +2, angka tiga 

berarti imunoskor +3.

Grafik satu menunjukkan bahwa pada 
ameloblastoma tipe pleksiform dengan imu-
noskor CD10 bernilai +3, imunoskor AKT bernilai 
nol dan +1, dan terdapat hubungan yang ber-
makna antara CD10 dan AKT dengan koefisien 

Tabel 5. Imunoskor AKT pada ameloblastoma tipe pleksiform, folikuler dan akantomatosa (Uji Kruskal-
Wallis)

p: nilai signifikansi
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korelasi 0,674. Ameloblastoma tipe folikuler 
dengan imunoskor CD10 bernilai +3, imunoskor 
AKT bernilai +1 dan terdapat hubungan yang ber-
makna antara CD10 dan AKT dengan koefisien 
korelasi bernilai 0,763.

Tabel 7. Hubungan imunoskor CD10 dan AKT 
dengan durasi munculnya tumor pada 
ameloblastoma tipe pleksiform, foli-
kuler dan akantomatosa (Uji Korelasi 
Rank Spearman)

p: nilai signifikansi 

Tabel 7 menunjukkan hubungan ekspresi 
CD10 dan AKT dengan durasi munculnya kelu-
han pada pasien padaketiga tipe ameloblastoma 
tidak bermakna, dengan nilai signifikansi lebih 
besar dari 0,05.

Gambar 17. Foto hasil penelitian pada 
ameloblastoma tiga tipe histopatologis dengan 

pewarnaan IHC CD10, x100,ekspresi positif 
CD10 pada sitoplasma dan membran sel basal 

dari ameloblastoma, A. tipe pleksiform; B. 
folikuler dan C. akantomatosa.

Gambar 18. Foto hasil penelitian pada 
ameloblastoma tiga tipe histopatologis dengan 

pewarnaan IHC AKT, x100, ekspresi positif 
AKT pada sitoplasma dan membran sel basal 

dari ameloblastoma A. tipe pleksiform; B. 
folikuler, dan C. akantomatosa.

B. PEMBAHASAN

Ameloblastoma merupakan tumor jinak, 
berasal dari epitel odontogenik, bersifat agresif 
dengan pertumbuhan persisten, lambat, yang 
pada perkembangannya dapat berekspansi ke 
tulang dan menyebabkan terkikisnya tulang kor-
tikal dan jaringan lunak di sekitarnya, bersifat 
invasif lokal dan mempunyai tingkat kekambuhan 
tinggi (Gorlin, 1970; Reichart, dkk., 1995; White 
dan Pharaoh, 2000; Regezi, dkk., 2012).

Hasil penelitian pada tabel satu menun-
jukkan kejadian ameloblastoma tipe pleksiform, 
folikuler dan akantomatosa didapatkan pen-
derita laki-laki lebih banyak daripada perempuan 
dengan perbedaan yang tidak bermakna, yang 
diartikan bahwa tidak ada pengaruh jenis kelamin 
pada penderita ameloblastoma atau antara 
laki-laki dan perempuan mempunyai peluang 
yang sama terhadap terjadinya ameloblastoma. 
Hasil penelitian ini sesuai  dengan pernyataan 
Barnes, dkk. (2005) dan Neville, dkk. (2012) 
yang menyatakan bahwa tidak terdapat predileksi 
jenis kelamin pada penderita ameloblastoma.
Usia rata-rata penderita ameloblastoma pada 
penelitian ini adalah 35,26 tahun. Regezi, dkk. 
(2012) menyatakan ameloblastoma biasanya 
menyerang penderita usia dewasa pada dekade 
ketiga dan keempat dan usia rata-rata penderita 
ameloblastoma adalah 35,9 tahun (Reichart dan 
Hans, 2003). 
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Tabel 2 menunjukkan ameloblastoma 
tipe pleksiform merupakan tipe yang terbanyak 
ditemukan pada penelitian ini yaitu sepuluh sub-
yek (43,5%), sedangkan folikuler sejumlah sem-
bilan subyek (39,1%) akantomatosa merupakan 
tipe yang paling sedikit ditemukan yaitu sejumlah 
empat subyek (17,4%). Penelitian yang dilaku-
kan oleh Chawla, dkk. (2014) mempunyai hasil 
yang sama yaitu tipe pleksiform merupakan tipe 
banyak ditemukan dibandingkan tipe folikuler dan 
akantomatosa, yaitu 22 %, sedangkan folikuler 
19,8% dan akantomatosa 6,6%. Hasil yang ber-
beda didapatkan pada penelitian yang dilakukan 
oleh Krishnapillai dan Angadi (2010), didapatkan 
tipe folikuler sebanyak 31,5%, pleksiform 10% 
dan akantomatosa 16,4%. Hasil penelitian ini 
menunjukkan perbedaan yang tidak bermakna 
diantara jumlah kasus ameloblastoma dari ke-
tiga tipe histopatologisnya. Perbedaan frekuensi 
kejadian ameloblastoma masih memerlukan pe-
nelitian lebih lanjut (Simon, dkk., 2005). 

Usia penderita ameloblastoma tipe plek-
siform pada penelitian ini berusia rata-rata 34,3 
tahun, sedangkan tipe folikuler usia rata-rata 
35,6 tahun dan tipe akantomatosa berusia rata-
rata 37 tahun. Hasil penelitian ini sejalan dengan 
penelitian yang dilakukan Chawla, dkk. (2010) 
bahwa ameloblastoma tipe pleksiform banyak 
terjadi pada penderita dengan usia rata-rata lebih 
muda daripada tipe folikuler dan akantomatosa. 
Menurut Hertog, dkk. (2012) adanya perbedaan 
usia kejadian pada ameloblastoma diduga kar-
ena faktor genetik dan atau faktor eksternal yang 
mempengaruhi patogenesis ameloblastoma.

Lokasi tumor yang ditemukan pada pene-
litian ini seluruhnya terdapat pada mendibula. 
Neville, dkk. (2012) menyatakan sekitar 80 sam-
pai 85% ameloblastoma terjadi pada mandibula 
regio posterior, hal ini dimungkinkan daerah 
posterior mandibula merupakan daerah paling 
rentanmengalami iritasi yang merupakan salah 
satu faktor penyebab terjadinya ameloblastoma 
(Ghom, 2007).

Tabel tiga dan empat menunjukkan imu-
noskor CD10 pada kelompok tipe pleksiform 
dengan nilai tertinggi (+3) terdapat 8 subyek, 
tipe folikuler satu subyek dan akantomatosa satu 
subyek. Kekuatan imunoskor CD10 antara tipe 
pleksiform lebih tinggi dibandingkan folikuler dan 
akantomatosa menunjukkan bahwa tipe pleksi-
form mempunyai kemampuan lebih tinggi untuk 
menginaktivasi substrat peptida penstimulasi 

pertumbuhan sel tumor, migrasi atau invasi sel 
tumor. Ekspresi CD10 juga berhubungan dengan 
tingginya indeks apoptosis (Bilalovic, dkk., 2004). 
Tipe pleksiform menunjukkan ekspresi CD10 
banyak terdapat pada sitoplasma dan mem-
bran sel basalis yang lebih tinggi dibandingkan 
folikuler dan akantomatosa. Tingginya ekspresi 
CD10 tersebut menunjukkan tingginya tingkat 
apoptosis pada pleksiform bila dibandingkan dua 
tipe lainnya(Sandra, dkk., 2001).

Tabel lima dan enam menjelaskan amelo-
blastoma tipe akantomatosa memiliki skala 
imunoskor AKT tertinggi (+3) sebanyak 75% dari 
empat sampel, folikuler sebanyak 66,7% dari 
sembilan sampel dan pleksiform sebanyak 10% 
dari sepuluh sampel. Imunoskor AKT menunjuk-
kan aktivitas proliferasi tipe akantomatosa lebih 
tinggi dibandingkan tipe lainnya. Ameloblastoma 
tipe akantomatosa pada bagian tengah menga-
lami metaplasia skuamosa yang berhubungan 
dengan adanya iritasi kronis (Chapple, dkk., 
1999). Iritasi kronis yang dapat berupa debris 
atau kalkulus dapat menyebabkan inflamasi 
kronis sehingga terjadi proliferasi sel epitel oral 
yang pada kondisi patologis dapat menyebab-
kan metaplasia sel epitel (Kaplan dan Hirsberg, 
2004). Sel yang mengalami metaplasia skua-
mosa tersebut menunjukkan tingginya tingkat 
proliferasi (Edamatsu, dkk., 2005), namun menu-
rut Annerot, dkk. (1980)transformasi metaplasia 
epitel skuamosa pada tipe akantomatosa tidak 
memiliki predisposisi berubah menjadi kegana-
san, peningkatan kekambuhan dan peningkatan 
daya invasi tumor.

Kelompok tipe folikuler dan pleksiform 
menunjukkan ekspresi AKT banyak terlihat pada 
membran basalis di bagian perifer tumor. Hasil 
penelitian ini didukung oleh penelitian Sandra, 
dkk. (2001) serta Kumamoto dan Ooya (2007). 
Sandra, dkk. (2001) menyebutkan bagian perifer 
dari tumor terdapat banyak stem sel sehingga 
terjadi peningkatan proliferasi sel, sedangkan 
di bagian sentralnya tidak terjadi proliferasi na-
mun apoptosis. Penelitian Kumamoto dan Ooya 
(2007) tentang deteksi imunohistokemikal AKT 
pada tumor ameloblastik menunjukkan hasil 
bahwa AKT banyak terlihat pada bagian perifer 
tumor. Aktivitas proliferasi sel tumor merupakan 
faktor yang berpengaruh terhadap mekanisme 
pertumbuhan invasif ameloblastoma dan adanya 
peningkatan proliferasi sel merupakan salah satu 
faktor yang berpengaruh terhadap agresivitas 
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ameloblastoma (Salehinejad, 2011; Iezzi, dkk., 
2008).

Hubungan antara CD10 dan AKT pada 
pleksiform ditunjukkan adanya peningkatan ek-
spresi CD10 disertai penurunan ekspresi AKT, 
sedangkan tipe folikuler ditunjukkan adanya 
peningkatan ekspresi AKT disertai penurunan 
ekspresi CD10. Tipe akantomatosa menunjukkan 
adanya hubungan antara CD10 dan AKT, namun 
dengan nilai yang tidak bermakna. Koefisien 
korelasi atau hubungan CD10 dan AKT pada 
tipe pleksiform dengan nilai 0,674dan folikuler 
dengan nilai 0,763. 

Hasil analisis statistik dalam penelitian 
ini menunjukkan adanya peningkatan AKT dan 
penurunan CD10 yang lebih besar pada tipe 
folikuler dibandingkan tipe pleksifrom dan akan-
tomatosa. Pada penelitian ini menunjukkan ame-
loblastoma tipe folikuler mempunyai tingkat 
proliferasi lebih tinggi dibandingkan kedua tipe 
lainnya. Hasil penelitian ini didukung oleh pene-
litian yang dilakukan Jain, dkk. (2012) mengenai 
ekspresi AgNOR (silver stained nuclearorganizer 
regions) pada berbagai tipe ameloblastoma dida-
patkan hasil bahwa tipe folikuler lebih agresif 
dibandingkan pleksiform karena adanya pening-
katan proliferasi sel yang lebih tinggi, meskipun 
penelitian yang dilakukan Kumamoto dan Ooya 
(2007) tentang deteksi imunohistokemikal AKT 
pada tumor ameloblastik menunjukkan hasil tipe 
pleksiform mempunyai aktivitas proliferasi yang 
lebih tinggi dibandingkan tipe folikuler. 

Ameloblastoma tipe folikuler dalam pe-
nelitian ini menunjukkan sifat yang lebih agresif 
apabila dibandingkan pleksiform dan akantoma-
tosa karena aktivitas proliferasi sel lebih tinggi 
dan apoptosis yang lebih rendah. Keseimbangan 
antara proliferasi dan apoptosis harus diper-
tahankan untuk menjaga homeostasis jaringan 
(King dan Cidlowski, 1998). Ketidakseimbangan 
antara proliferasi dan mekanisme apoptosis dari 
sel akan meningkatkan kemampuan bertahan 
sel tumor (Kumamoto dan Ooya, 2007). Amelo-
blastoma mempunyai dua sisi dalam tiap epitel 
tumor yaitu bagian perifer dan bagian sentral. 
Bagian sentral dari tipe folikuler mempunyai 
sel menyerupai retikulum stelat yang cukup 
dominan dibandingkan tipe pleksiform dan dapat 
mempengaruhi agresivitasnya, sedangkan pada 
bagian perifer terdapat inti sel yang menunjuk-
kan polarisasi terbalik (reverse polarization) dan 
mempunyai kecenderungan untuk bergerak 

menjauhi membran basalis serta berpengaruh 
terhadap kemampuan invasi ameloblastoma 
(Lee, dkk., 2013), di mana kemampuan invasi 
ameloblastoma dan proliferasi yang tinggi akan 
mempengaruhi tingkat kekambuhannya (Pin-
heiro, dkk., 2004). 

Hasil penelitian ini menunjukkan hubungan 
antara ekspresi CD10 dan AKT dengan durasi 
munculnya tumor tidak terdapat perbedaan pada 
ketiga tipe ameloblastoma, hal ini dimungkinkan 
karena sifat ameloblastoma pertumbuhannya 
lambat, sehingga pasien baru merasakan gejala 
timbulnya penyakit setelah tumor membesar 
dan menimbulkan kelainan pada wajah serta 
rahangnya. Tumor kadang tidak menimbulkan 
gejala dan pada lesi kecil biasanya diketahui 
setelah dilakukan pemeriksaan radiografik. Lesi 
yang tidak mendapat perawatan, dapat tumbuh 
meluas dengan proporsi fantastis (Neville, dkk., 
2012).

KESIMPULAN DAN SARAN

A. KESIMPULAN
Berdasarkan hasil penelitian imunohisto-

kimia CD10 dan AKT pada tiga tipe histopatologi 
ameloblastoma yaitu tipe pleksiform, folikuler 
dan akantomatosa, maka disimpulkan terdapat 
perbedaan bermakna ekspresi CD10 antara 
ameloblastoma tipe pleksiform dan folikuler se-
dangkan antara tipe folikuler dan akantomatosa 
serta pleksiform dan akantomatosa perbedaan-
nya tidak bermakna. Terdapat perbedaan ber-
makna ekspresi AKT antara ameloblastoma tipe 
pleksiform dan folikuler serta antara pleksiform 
dan akantomatosa, sedangkan folikuler dan 
akantomatosa tidak menunjukkan perbedaan 
bermakna. Terdapat hubungan yang bermakna 
ekspresi CD10 dan AKT pada ameloblastoma 
tipe pleksiform dan folikuler, sedangkan pada 
akantomatosa terdapat hubungan CD10 dan 
AKT yang tidak bermakna. Analisis statistik me-
nyimpulkan bahwa ketiga tipe ameloblastoma 
menunjukkan sifat agresif, namun tipe folikuler 
menunjukkan sifat agresif yang lebih tinggi 
dibandingkan pleksiform dan akantomatosa.

B. SARAN
Pemantauan klinis dan radiologis jangka 

panjang pada setiap pasien ameloblastoma 
diperlukan untuk mengetahui perkembangan ha-
sil perawatan dan tingkat kekambuhannya. Pene-
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litian ekspresi protein-protein yang berhubungan 
dengan perilaku bilologis ameloblastoma masih 
diperlukan untuk mempertimbangan prognosis 
dan perawatan ameloblastoma.
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