
ABSTRAK

DASAR MOLEKULER DARI KARSINOGENESIS

Leonardo
Pembimbing I: Freddy Tumewu Andries, dr., M S

Pembimbing II: Ellya Rosa Delima, dr.

Kanker adalah bentuk umum dari semua tumor ganas. Neoplasma merupakan
massa yang abnormal dari jaringan, pertumbuhannya yang berlebihan dan tidak
teratur dengan jaringan normalnya dan tetap dalam sifat yang berlebihan setelah
penghentian dari rangsang yang menimbulkannya.

Gen yang mengatur pertumbuhan sel normal disebut protoonkogen, dan
aktivasi dari beberapa gen dengan mutasi titik, amplifikasi, atau ketidaknormalan
akan mengubah gen-gen tersebut menjadi onkogen. Gen-gen yang normalnya
mengendalikan pertumbuhan disebut penekan tumor, dan munculnya
ketidaknormalan pertumbuhan sel jika gen-gen tersebut kehilangan fungsinya.
Gen retinoblastoma (RB) merupakan contoh dari beberapa gen penekan tumor.
Gen penekan tumor lainnya adalah gen p53. Jalur Rb dan p53, termasuk onkogen
lainnya dan penekan tumor merupakan jalur yang paling sering mengalami
gangguan dalam kanker. Juga, induksi dari p53 akan mengakibatkan apoptosis.
Dari 5-10 akumulasi mutasi dari sel akan mengakibatkan sel tersebut berubah dari
bentuk normalnya menjadi bentuk yang ganas lengkap.

Dengan mengetahui dasar molekuler dari karsinogenesis, diharapkan dapat
menurunkan angka kematian dan insidensi akibat kanker.
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ABSTRACT

THE BASIC MOLECULAR OF CARCINOGENESIS

Leonardo
Tutor I : Freddy Tumewu Andries, dr., M S

Tutor II: Ellya Rosa Delima, dr.

Cancer is the common term for all malignant tumors. A neoplasm is an
abnormal mass of tissue, the growth of which exceeds and is uncoordinated with
that of the normal tissues and persists in the same excessive manner after
cessation of the stimuli which evoked the change.

Gene that promote normal cell growth are referred to as protooncogenes, and
activation of such genes by point mutation, amplification, or dysregulation
converts them to oncogenes. Genes that normally restrain growth are called
tumor suppressors, and unregulated cell growth arises if their function is lost. The
retinoblastoma gene (RB) is a paradigm of such a tumor suppressor gene.
Another tumor suppressor gene is the p53 gene. The Rb and p53 pathways each
includes other oncogenes and tumor suppressors that are frequently disrupted in
cancer. Also, induces p53-mediated apoptosis. From 5 to 10 accumulated
mutations are thought to be necessary for a cell move from the normal to the fully
malignant phenotype.

With knowing the basic molecular of carcinogenesis, we hope decrease the
mortality and incidence rate.
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