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ABSTRAK

Latar belakang: Klasifikasi glioma menurut Organisasi Kesehatan Dunia (WHO) 2021 saat
ini didasarkan pada biomarker molekuler untuk menentukan karakteristik neoplastik. Tinjauan
lebih lanjut membedakan IDH (isocitrate dehydrogenase) mutan dari IDH wild-type,
merupakan suatu keharusan mengingat perbedaan yang signifikan terkait kelangsungan hidup
antara IDH mutan dan IDH wild-type. Di Indonesia, hanya ada sedikit laporan mengenai
distribusi dan signifikansi dari mutasi ini. Oleh karena itu, penelitian ini bertujuan untuk
mengetahui hubungan antara mutasi IDH, serta faktor klinikopatologis dan prognostik pada
pasien glioma. Penanda imunohistokimia lainnya termasuk ekspresi ATRX (alpha-
thalassemia/mental, X-linked), Ki67 dan GFAP (glial fibrillary acid protein) juga dievaluasi

pada penelitian ini.

Metode: Empat puluh dua sampel glioma dikumpulkan dari pasien yang menjalani operasi di
Rumah Sakit Umum Dr. Kariadi Semarang, Jawa Tengah, Indonesia. Sampel jaringan yang
segar dan tertanam parafin, difiksasi formalin dan dipotong untuk pewarnaan hematoksilin dan
eosin, imunohistokimia, dan analisis mutasi IDH, ATRX, Ki67 dan GFAP. Rekam medis

digunakan untuk mengumpulkan data klinikopatologis dan kelangsungan hidup.

Hasil: Mutasi IDH1 ditemukan pada 32 pasien (76,1%), dan pasien dengan mutasi IDH1
memiliki ketahanan hidup yang lebih lama secara keseluruhan dibandingkan dengan pasien
dengan IDH1-wild-type. Ekspresi Ki67 yang lebih rendah ditemukan sangat terkait dengan
prognosis yang lebih baik.

Kesimpulan: Status mutasi IDH1 menunjukkan hubungan yang bermakna dengan prognosis
pada pasien glioma. Sedangkan penanda lain (ATRX, Ki67, dan GFAP) tidak berkorelasi

dengan prognosis.

Kata kunci: IDH1, Ekspresi Imunohistokimia, prognosis, Glioma, Indonesia
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ABSTRACT

Background: The current World Health Organization (WHOQO) 2021 classification of human
glioma is based on key molecular biomarkers to define neoplastic entities. This review further
delineates mutant IDH (isocitrate dehydrogenase) from wild-type IDH disease, a necessity
given the large survival gap between mutant IDH and wild-type IDH tumors. In Indonesia,
there are currently few reports on the distribution and significance of these mutations.
Therefore, this research aims to determine the relationship between IDH mutations, as well as
clinicopathological and prognostic factors in patients with gliomas. Other
immunohistochemical markers including ATRX (alpha-thalassemia/mental retardation, X-

linked), Ki67and GFAP (glial fibrillary acidic protein) expression were also evaluated.

Methods: Forty-two glioma samples were collected from patients who underwent surgery at
Dr. Kariadi General Hospital in Semarang, Central Java, Indonesia. Fresh and paraffin-
embedded, formalin-fixed tissue samples were removed and sectioned for hematoxylin and
eosin staining, immunohistochemistry, and IDH analysis of mutation. Medical records were

used to collect clinicopathological and survival data.

Results: IDH1 mutations were discovered in 32 (76,1%) patients, and those with IDH1
mutation had longer overall survival when corresponded to patients with IDH1-wild-type.
Lower expression of Ki67 was discovered to be very associated with a better prognosis.

Conclusion: IDH1 mutations status showed a significant relationship with prognosis in
patients with glioma. Meanwhile, other markers (ATRX, Ki67, and GFAP) did not correlate

with the prognosis.

Keywords: IDH1, Immunohistochemical Expression, prognosis, Glioma, Indonesia
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