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KATA PENGANTAR

Bismillahirrahmanirrahim
Assalamu’alaikum Wr.Wb.

Alhamdulillah, puji dan Syukur kami panjatkan kehadirat
Allah SWT, karena atas ijin Nya, proyek pembuatan buku yang
berisi rangkaian tentang Kanker Rongga Mulut kami yang
melibatkan berapa dokter berbagai multidisiplin ilmu telah berhasil
diselesaikan.

Secara global diketahui bahwa beberapa penyakit kanker
cenderung meningkat, termasuk kanker rongga mulut. Penyakit
kanker bila ditemukan dan dirawat dalam stadium dini,
pengobatan akan menjadi lebih mudah dengan hasil pengobatan
jauh lebih baik dibanding dengan bila ditemukan dalam stadium
lanjut.

Buku ini berisi tentang pengetahuan penyakit rongga mulut,
patogenesis kanker, jenis kanker mulut, pemeriksaan penunjang
untuk penegakan diagnosis, metode skrining, modalitas terapi, dan
masalah lain yang berkaitan.

Buku ini kami persembahkan untuk para mahasiswa
kedokteran, kedokteran gigi, dokter, dokter gigi, dosen, praktisi dan
masyarakat umum agar dapat mengikuti pengetahuan/wawasan
tentang kanker di rongga mulut. Buku ini dirilis sesuai dengan
keinginan mahasiswa kekinian yang lebih suka dengan E book
dengan kemudahan akses , tanpa mengabaikan preferensi dokter
generasi senior dengan format buku berbentuk hard copy.

Buku Kanker Rongga Mulut tersusun sistematis dalam 19
bab, yaitu :

Bab 1. Permasalahan pada Rongga Mulut.

Bab 2. Definisi dan Demografi Kanker Mulut.

Bab 3. Skrining dan Deteksi Dini Kanker Mulut.

Bab 4. Faktor Resiko Kanker Rongga mulut.

Bab 5. Patogenesis Kanker Mulut.

Bab 6. Mekanisme Molekular Terjadinya Kanker Mulut.
Bab 7. Fibrosarkoma.
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Bab 8. Liposarkoma.

Bab 9. Angiosarkoma.

Bab 10. Kaposi Sarkoma.

Bab 11. Leiomiosarkoa.

Bab 12. Rabdomiosarkoma.

Bab 13. Karsinoma Sel Skuamosa.
Bab 14.Karsinoma Verrukosa.

Bab 15. Karsinoma Adenoskuamosa.
Bab 16. Karsinoma Nasofaring.

Bab 17. Karsinoma Sel Basal

Bab 18. Novel Terapi Kanker Mulut
Bab 19. Biopsi dan Pemeriksaan Lainnya

Kami menyadari banyak keterbatasan pada buku ini
terutama berkaitan dengan referensi terkait materi. Kami sangat
menunggu masukan positif, kritik membangun, dan saran untuk
konten yang lebih sempurna agar dapat menjadikan buku ini lebih
bermanfaat.

Harapan kami sebagai penulis, semoga buku Kanker Rongga
Mulut ini dapat memperkaya sumber informasi mengenai kanker
dan dapat menjadi rujukan yang bermanfaat bagi semua pihak.

Wassalamu’alaikum Wr. Wb.

Surabaya, Februari 2024

Tim Penulis
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Pendahuluan

Rongga mulut dibatasi mukosa labial bibir, lidah, mukosa
pipi, langit langit dan gusi. Kanker rongga mulut merupakan
suatu pertumbuhan sel kanker pada rongga mulut yang meliputi
bibir dan mukosa bibir, lidah, palatum, ginggiva, dasar mulut
dan mukosa pipi. Kanker tenggorokan adalah kanker yang
terdapat pada tenggorokan atau pita suara. Tenggorokan adalah
saluran yang dimulai dari belakang hidung dan berakhir di leher
(Khandekar SP, 2006).

Kanker rongga mulut merupakan suatu masalah yang
serius di berbagai negara dan bila digabung antara kanker
rongga mulut dan tenggorokan merupakan urutan keenam
terbanyak dari seluruh kanker yang dilaporkan di dunia.
Diperkirakan insiden setiap tahunnya sekitar 275.000 untuk
kanker rongga mulut dan 130.300 untuk kanker tenggorokan
dan hampir 75% terjadi di negara sedang berkembang.
(Warmkulasuriya., 2009)

Di dunia, kanker rongga mulut menyebabkan kematian
satu penderita dalam sehari. Di Amerika satu orang meninggal
dalam satu jam. Tingginya angka mortalitas kanker rongga
mulut terutama diakibatkan karakter metastasis yang progresif.
Di India khususnya di Kerala kejadian kanker rongga mulut
sangat tinggi yaitu sekitar 20% dari seluruh keganasan. Di



Indonesia, menurut Simanjuntak kasus kanker rongga mulut
berkisar 3-4% dari seluruh kasus kanker yang terjadi. Angka
kematiannya 2-3% dari seluruh kematian akibat keganasan. (J,
P, & DM., 2004)

Penyebab kanker rongga mulut sampai sekarang belum
diketahui dengan pasti, hal ini disebabkan karena penyebab
terjadinya kanker adalah multi faktorial dan kompleks. Namun
ada beberapa faktor yang mempengaruhi terjadinya kanker
rongga mulut yaitu faktor lokal meliputi kebersihan rongga
mulut yang jelek, iritasi kronis dari restorasi, karies gigi, faktor
luar antara lain merokok, peminum alkohol, menyirih, Virus,
faktor host meliputi usia, jenis kelamin, nutrisi imunologik dan
genetic. Risiko terjadinya kanker ini akan lebih meningkat
apabila digabung antara faktor-faktor predisposisi tersebut,
misalnya merokok dengan minum alkohol, menyirih dengan
tembakau. (R.A. Cawson, 2000 :)

Faktor yang dapat meningkatkan risiko kanker
tenggorokan antara lain merokok dan mengunyah tembakau,
penggunaan alkohol secara berlebihan, kurangnya kebersihan
gigi, Virus HPV (Human Papiloma Virus), makan rendah buah
dan sayur, terkena serat asbes. Umumnya penderita datang
berobat sesudah ada keluhan seperti adanya benjolan di leher,
nyeri tukak atau borok. Pada hal bila sudah ada keluhan maka
penyakit sudah dalam stadium lanjut akibatnya prognosis dari
kanker tenggorokan maupun rongga mulut relatif buruk. Suatu
kenyataan yang kurang menyenangkan di mana seringkali
prognosis ini diakibatkan oleh diagnosa dan perawatan yang
terlambat. ~ Faktor-faktor = yang  dapat  menimbulkan
keterlambatan ini antara lain kanker pada tahap awal seringkali
tidak menimbulkan keluhan (ketidaktahuan penderita), rasa
takut berobat dan tidak ada biaya untuk berobat. Di samping itu
dokter yang memeriksa tidak memiliki pengetahuan yang
cukup mengenai gambaran klinis keganasan mulut, sehingga
terlambat untuk melakukan pemeriksaan lebih lanjut. (Pinborg,
1991 )
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Gambar 4. 1. Anatomi Rongga Mulut
Sumber: (Pinborg, 1991)

Banyak orang yang tidak dapat membedakan kanker
mulut dengan sariawan dan radang tenggorokan. Hal ini terjadi
karena gejala penderita kanker mulut hampir sama dengan
sariawan ataupun radang tenggorokan. Kanker mulut adalah
pertumbuhan sel secara abnormal yang terjadi pada jaringan
epitel mukosa, seperti bibir, dinding mulut, lidah, langit-langit,
gusi, dan lain sebagainya. Terdapat beberapa penyebab kanker
mulut terjadi, salah satunya adalah merokok. Biasanya, gejala
awal penyakit kanker mulut adalah munculnya luka pada
jaringan tersebut namun tidak kunjung sembuh. Karena itulah,
kanker mulut seringkali sulit dibedakan dengan sariawan atau
radang tenggorokan. Sama halnya dengan kanker paru, kanker
mulut juga sangat berbahaya dan perlu penanganan medis
secara cepat dan tepat. Hal ini dikarenakan kanker mulut bisa
menyebar ke seluruh rofngga mulut dan tenggorokan, bahkan



bisa menjangkiti area lain di kepala serta leher. Kanker mulut
bisa menyerang lidah, bibir, gusi, pipi bagian dalam, langit-
langit mulut, hingga tenggorokan. Penyebab kanker mulut
diduga berkaitan dengan faktor keturunan, kebiasaan merokok,
serta infeksi Virus. Berdasarkan data dari Organisasi Kesehatan
Dunia (WHO), terdapat sekitar 650 ribu kasus penyakit kanker
mulut yang ditemukan setiap tahun, dan lebih dari setengahnya
berujung pada kematian akibat penyakit ini. (Sirait, 2013)

Bibir
Gusi

Langit-langit mulut

NORMAL KANKER MULUT

Gambar 4. 2. Rongga Mulut Normal dan Kanker
Sumber: (Pinborg, 1991)

B. Penyebab dan Faktor Risiko Kanker Rongga Mulut

Penyebab kanker mulut adalah adanya mutasi DNA pada
sel-sel di jaringan organ tubuh tersebut. Tidak jelas apa yang
menyebabkan sel-sel di mulut mengalami mutasi, tetapi
diketahui ada beberapa faktor yang dapat meningkatkan risiko
seseorang untuk terkena kanker mulut. Selain adanya riwayat
kanker di dalam keluarga, penyakit ini juga lebih berisiko terjadi
pada orang-orang yang memiliki beberapa faktor risiko berikut:
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1. Merokok

Tembakau merupakan faktor risiko terbesar penyebab
kanker mulut. Mengisap rokok, cerutu, rokok pipa
(cangklong), atau  mengunyah  tembakau  dapat
meningkatkan peluang untuk terkena kanker mulut antara 50
- 85%. Selain pada orang yang aktif merokok, risiko terkena
kanker mulut ini juga bisa dialami oleh perokok pasif.

Merokok merupakan salah satu kebiasaan yang dapat
memicu berbagai gangguan kesehatan, termasuk kanker
mulut. Bahkan, perokok aktif memiliki risiko enam kali lebih
tinggi terkena kanker mulut dibandingkan mereka yang
bukan perokok aktif. Hal tersebut terjadi karena dalam asap
rokok mengandung lebih dari 7000 jenis bahan kimia yang
mana setidaknya terdapat 250 jenis zat berbahaya, dengan
lebih dari 69 jenis merupakan zat pemicu kanker. Sebagian
besar kandungan zat tersebut berasal dari bahan utama
rokok, yaitu tembakau.

Tembakau sendiri merupakan salah satu penyebab
paling umum masalah gusi pada orang dewasa, sedangkan
kebiasaan merokok dapat menyebabkan masalah gusi
berkembang menjadi penyakit yang lebih serius. Tidak hanya
dalam bentuk rokok, mengunyah tembakau secara langsung
dan membiarkannya di mulut dalam waktu lama juga dapat
meningkatkan risiko kanker mulut.

Di dalam tembakau terkandung senyawa tobacco
specific nitrosamines (TSNAs), dikenal sebagai karsinogen
yang memiliki peran besar dalam munculnya keganasan
pada kanker rongga mulut. Paparan yang kronis dari
karsinogen pada tembakau di mukosa dalam rongga mulut
menyebabkan perubahan genetik pada sel epitel. Akumulasi
perubahan genetik menuntun kepada ketidakstabilan gen,
pengembangan lesi pra keganasan, dan pada akhirnya
menjadi kanker ganas yang invasif. Insiden pada kanker
rongga mulut diantara kasus yang pernah memiliki
kebiasaan merokok adalah 8,4 kali lebih tinggi dibandingkan
dengan kasus yang tidak memiliki kebiasaan merokok.



Kanker mulut akibat rokok perlu diwaspadai ketika
muncul sejumlah gejala, seperti: rasa nyeri di mulut,
sariawan yang tidak kunjung sembuh, bercak merah atau
putih di mulut atau tenggorokan, gangguan berbicara,
kesulitan menelan, penurunan berat badan tanpa alasan yang
jelas, benjolan di leher atau mulut, penebalan bibir, kesulitan
menggerakkan rahang, kehilangan gigi tanpa alasan yang
jelas, perdarahan atau mati rasa yang tidak biasa di mulut.
(Lin W, 2011)

. Sering Mengonsumsi Minuman Beralkohol

Orang yang sering minum alkohol dapat mengalami
peningkatan risiko untuk terkena kanker mulut dan kanker
tenggorokan hingga enam kali lipat jika dibandingkan orang
yang menjalani gaya hidup sehat. Risiko tersebut akan jauh
lebih tinggi jika ditambah dengan kebiasaan merokok.

Ethanol dengan air dan gula merupakan bahan utama
dari minuman-minuman yang mengandung alkohol. Dalam
minuman-minuman beralkohol juga dapat mengandung
karsinogen tertentu, seperti N-nitrosodiethylamine dan
polycyclic aromatic hydrocarbons. Ethanol itu sendiri tidak
memberikan efek langsung sebagai karsinogen, melainkan
oksidasinya menjadi acetaldehyde (sebuah karsinogen) oleh
enzim alcohol dehydrogenase (ADH). Peningkatan risiko
kanker rongga mulut pada dosis konsumsi alkohol yang
rendah memiliki risiko relatif (RR) hanya sebesar 1,29 untuk
10g alkohol per hari. RR ini pun akan meningkat mengikuti
peningkatan jumlah asupan alkoholnya, sehingga
diperkirakan RR 3,24 untuk 50g per hari, RR 8,61 untuk 100g
per hari dan RR 13,01 untuk 125g alkohol per hari. Merokok
meningkatkan beban acetaldehyde yang disebabkan oleh
konsumsi alkohol dan alkohol sendiri menambah aktivasi
dari pro-karsinogen yang terdapat pada tembakau. Peminum
alkohol dan perokok berat memiliki risiko kanker rongga
mulut 38 kali lebih tinggi dari pada orang yang tidak minum
minuman beralkohol dan merokok. (Putra & Setiawan, 2016).
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3. Sering Terpapar Sinar Matahari

Paparan sinar matahari atau radiasi sinar ultraviolet
(UV) yang berlebihan diduga bisa menjadi penyebab kanker
mulut di daerah bibir. Hal ini lebih berisiko terjadi pada
orang-orang yang banyak beraktivitas di bawah terik
matahari, misalnya pada petani. Kanker mulut pada petani
bisa disebabkan oleh dua faktor, yaitu paparan sinar
matahari dan penggunaaan pestisida. Paparan sinar matahari
dengan intensitas dan frekuensi yang tinggi dapat memicu
timbulnya perubahan sel pada rongga mulut yang dapat
mengarah pada terbentuknya kanker mulut. Paparan sinar
matahari juga memiliki potensi sebagai pemicu kanker.

Sehari-harinya, kulit kita terpapar sinar matahari.
Tanpa sadar, pada sinar matahari tersebut juga terdapat
radiasi dari sinar ultraviolet. Sinar ultraviolet dapat
menembus lapisan kulit luar dan masuk ke dalam lapisan
kulit yang lebih dalam lagi, sehingga dapat menyebabkan
kerusakan DNA pada sel-sel kulit dan bibir.

Kerusakan DNA yang terlalu parah dapat
menyebabkan perubahan sifat sel dan proses apoptosis
menjadi terganggu, salah satunya adalah kegagalan aktivasi
caspsae 3 yang merupakan kunci utama dari dari apoptosis.
Kegagalan apoptosis menyebabkan sel berubah sifat dan
menjadi kanker. Resiko ini dapat diperkecil dengan
menggunakan bahan yang mengandung tabir surya, topi,
atau masker yang menutupi daerah bibir dan mulut.

Faktor lain yang kemungkinan berperan juga dalam
menimbulkan kanker pada petani adalah penggunaan
pestisida yang digunakan untuk mengontrol hama.
Kandungan utama pada pestisida adalah imidaclorpid (IMI),
yang digunakan sejak 1991 sebagai insektisida. Belum ada
penelitian yang terkait dengan hubungan antara paparan IMI
dan kanker mulut di lingkungan pertanian, tetapi beberapa
literatur ~melaporkan bahwa paparan IMI dapat
menyebabkan perubahan susunan sel epitel, mengaktifkan
TNF-a dan mengganggu caspase 3. Proses karsinogen pada



manusia diaktifkan oleh aktivasi TNF-a diikuti oleh
terjadinya kegagalan apoptosis dengan indikator gangguan
caspase 3 dan paparan terus menerus terhadap IMI dapat
menyebabkan efek mutagenik dan karsinogenik.

Sebagian besar pestisida digunakan dengan cara
penyemprotan. Partikel atau bahan pestisida tersebut akan
secara langsung terhirup dan mengenai bagian bibir, rongga
mulut maupun saluran pernapasan. Apabila penggunaan
proteksi diri berupa masker tidak digunakan, maka risiko
paparan pestisida untuk timbulnya kanker rongga mulut
juga dapat terjadi.

Dengan demikian dapat disimpulkan bahwa
lingkungan pertanian juga berisiko bagi para petani untuk
rentan terhadap kanker mulut karena adanya paparan sinar
matahari dan pestisida. Paparan sinar matahari dan pestisida
yang terus menerus dapat menjadi penyebab kanker mulut.

. Terinfeksi Human Papiloma Virus (HPV)

HPV jenis tertentu, terutama Virus HPV tipe 16, dapat
menyebabkan pertumbuhan jaringan yang tidak normal di
dalam mulut. Hal tersebut bisa meningkatkan risiko
terjadinya kanker mulut. Anda bisa terinfeksi HPV saat
melakukan aktivitas seksual, termasuk seks oral, dengan
orang yang menderita HPV.

Human Papiloma Virus tipe risiko tinggi diketahui
dapat berperan dalam karsinogenesis kanker rongga mulut.
Faktor risiko nonseksual maupun seksual dapat
meningkatkan prevalensi HPV risiko tinggi di rongga mulut.
Masih menjadi pertanyaan apakah merokok merupakan
salah satu faktor risiko yang dapat meningkatkan prevalensi
HPYV risiko tinggi, karena beberapa studi memperlihatkan
hasil yang belum konklusif. Prevalensi DNA HPV 18 pada
subjek perokok adalah 1,08% dan tidak ada DNA HPV yang
ditemukan pada subjek bukan perokok. Riwayat
pembedahan mulut, seks di usia dini dan memiliki banyak
pasangan seksual merupakan beberapa faktor risiko yang
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ditemukan dan berhubungan dengan kebiasaan merokok.
(Astuti, Wimardhani, & Sarsito, 2017)

. Kurang Menjaga Kebersihan Mulut

Kesehatan gigi dan mulut yang kurang terjaga turut
berperan dalam menyebabkan terjadinya kanker mulut. Hal
ini diduga berkaitan dengan luka dan peradangan kronis
pada mulut akibat kurang terjaganya kebersihan mulut,
sehingga sel-sel di dalam rongga mulut mengalami
kerusakan.

Tidak membersihkan rongga mulut dengan baik dan
benar juga bisa meningkatkan risikonya. Malas menyikat
gigi, jarang melakukan pemeriksaan ke dokter gigi,
menggunakan gigi palsu, serta riwayat penyakit radang gusi
juga bisa menjadi pemicu kanker mulut. studi yang meneliti
hubungan antara kunjungan ke dokter gigi dan kejadian
kanker kepala dan leher, ditemukan bahwa pemeriksaan gigi
rutin berisiko lebih rendah terkena kanker kepala dan leher
dibandingkan dengan mereka yang tidak melakukan
pemeriksaan rutin. Pengurangan risiko diamati untuk kanker
rongga mulut, orofaring, dan laring.  Disarankan untuk
melakukan pemeriksaan gigi secara teratur sebagai alat
skrining untuk deteksi dini kanker kepala dan leher. Dalam
menjaga kesehatan gigi dan mulut, perlu memperhatikan :
penyikatan atau brushing, pembersihan dengan benang atau
flossing, dan kumur atau rinsing.

. Memiliki Pola Makan yang Kurang Baik

Ada penelitian yang mengungkapkan bahwa pola
makan yang tidak sehat, seperti jarang mengkonsumsi buah
dan sayur, diduga dapat meningkatkan risiko terkena kanker
mulut. Risiko ini dapat dikurangi dengan menerapkan pola
makan sehat bergizi seimbang.



Selain alkohol, beberapa jenis makanan yang dapat
meningkatkan risiko kanker mulut, seperti:
a. Buah Pinang/Menyirih
Buah pinang atau biji pinang adalah salah satu jenis
tanaman palem-paleman. Buah pinang dikenal sebagai
salah satu tanaman yang digunakan untuk menyirih.
Buah pinang memiliki efek stimulan yang hampir serupa
dengan kopi. Buah ini juga memiliki efek karsinogenik
yang artinya dapat meningkatkan risiko kanker mulut
pada penggunanya. Risiko ini akan semakin besar jika
buah pinang dikonsumsi bersama dengan tembakau.
Walaupun kebiasaan menyirih dewasa ini sudah
mulai ditinggalkan, namun mengunyah sirih merupakan
faktor penyebab yang paling penting dalam fibrosis
submukosa oral. Kebiasaan mengunyah sirih akan
memproduksi spesies oksigen reaktif (Reactive Oxygen
Species /ROS), yang memberikan efek kerusakan berlipat
ganda pada mukosa oral. ROS dapat terlibat pada proses
inisiasi tumor, dengan cara meningkatkan genotoksisitas
dan mutasi gen.

b. Makanan dengan Pemanis Buatan
Sebaiknya hindari mengkonsumsi makanan
dengan tambahan pemanis buatan atau gula. Membatasi
pengkonsumsian makanan dengan pemanis buatan atau
gula membuat sel kanker tidak dapat berkembang dengan
cepat.

c¢. Makanan yang Dibakar

Sebaiknya batasi mengkonsumsi makanan yang
diolah dengan cara dibakar. Mengolah daging dengan
cara dibakar atau dimasak terlalu lama dapat memicu
produksi karsinogen yang meningkatkan risiko penyakit
kanker.

Konsumsi air putih yang cukup merupakan salah
satu cara menjaga kesehatan mulut, selain memperbanyak
konsumsi buah dan sayur dan meningkatkan imunitas
tubuh.
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7. Menderita Penyakit Tertentu

Beberapa kondisi, seperti leukoplakia, erythroplakia
(munculnya bercak merah di dalam rongga mulut), dan
tumor kelenjar air liur, diduga dapat meningkatkan risiko
kanker mulut. Selain itu, infeksi HIV/AIDS dan Virus
Epstein-Barr (EBV) juga dapat menyebabkan sel-sel di dalam
mulut mengalami perubahan sifat menjadi sel ganas.

Infeksi Herpes Virus, dan penyakit mutasi genetik
bawaan tertentu, seperti anemia Fanconi, atau diskeratosis
kongenital, juga meningkatkan risiko kanker rongga mulut.
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drg. Dwi Setianingtyas. Sp.PM (K). lahir dan
menyelesaikan pendidikan Dokter Gigi serta
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Merupakan praktisi di RSPAL dr Ramelan,
menjadi dosen sekaligus peneliti di FKG UHT
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dr. Raudatul Janah, Sp.PA. lahir di Banyumas,
pada 24 Oktober 1986. la tercatat sebagai
lulusan Patologi Anatomi FK UNDIP tahun
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anak pertama dari pasangan DRS. H. Mustofa,
Mpd (ayah) dan Sri Marwati (ibu). Raudatul
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Dr. dr. Patricia Diana Prasetiyo, Msi.Med,
Sp.PA. lahir di Kudus, pada 8 Maret 1986. Ia
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Anatomi dan Progam Doktoral dari Universitas
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ini adalah anak dari pasangan Petrus Suharto
Prasetiyo (ayah) dan Maria Lusisasi Gunawan
(ibu). Istri dari Patrick Bayu dan Ibu dari Rafael Nathan Praditya ini
juga merupakan dosen tetap di Fakultas Kedokteran Universitas

Pelita harapan, saat ini ia juga aktif dalam profesional, publikasi,
dan pembicara.

dr. Marliana Nurprilinda, Sp.PA, MH.
kelahiran Jakarta. Dosen Tetap dan Dokter
Spesialis Patologi Anatomik ini tercatat sebagai
lulusan Profesi Dokter alumni FK UKI
(Universitas Kristen Indonesia) dan Dokter

Spesialis alumni FK Universitas Diponegoro.
Putri dari pasangan Ir.D.M.Lumban Gaol
(Ayah) dan Margaretha Dartini Ibrahim (Ibu). Dok Li, demikian
sapaan di antara rekan kerja dan teman sejawatnya, istri dari
Rudianto Pakpahan, ibu dari Christopher, Christie, Christian.
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Dwi Andriani, drg., M.Kes. lahir di Denpasar,
pada 13 Oktober 1985. Ia tercatat sebagai
lulusan Universitas Airlangga Surabaya untuk
Program Pendidikan Dokter Gigi (2003-2008)
dan Magister Ilmu Kesehatan Gigi Universitas
Airlangga Surabaya (2009-2011). Saat ini, beliau
merupakan staf pengajar dari Departemen

Biologi Oral di Fakultas Kedokteran Gigi, Universitas Hang Tuah
Surabaya sejak 2012.
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Dian Widya Damaiyanti, drg.,, M.Kes. lahir di
Surabaya, pada 22 Maret 1984. Penulis tercatat
sebagai lulusan FKG Unair dan menjadi dosen di
FKG Universitas Hang Tuah. Penulis telah
melalui kualifikasi program doktor dengan judul

tema Periostin 4 oleh CAF dalam perkembangan
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sistem imun mempengaruhi metabolisme lemak melalui
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bahan penyembuhan luka melalui modulasi sistem imun.

drg. Ainul Qalbi Mutmainna lahir di Ujung
Pandang, 12 Juli 1999. Ia tercatat sebagai lulusan
Fakultas Kedokteran Gigi, Universitas
Hasanuddin. Ia kerap disapa Ai’" dan
merupakan anak dari pasangan Ishak Hasan

(ayah) dan A. Lili Surialang (ibu). Saat menjalani
masa pendidikan, ia pernah tergabung dalam kelompok asisten
laboratorium Biologi Oral FKG Unhas (2018-2020) serta tercatat
sebagai mahasiswa berprestasi ke-2 tingkat fakultas. Selain itu, ia
juga tergabung dalam tim Program Kreativitas Mahasiswa (PKM)
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favorit presentasi kategori “Karsa Cipta” pada Pekan Ilmiah
Mahasiswa Nasional ke-32 (PIMNAS-32) pada tahun 2019.

drg. Cane Lukisari, Sp.PM (KI). lahir di
Malang pada 22 Desember 1974. la tercatat
sebagai lulusan Fakultas Kedokteran Gigi

D

Universitas Airlangga.Wanita yang kerap
disapa dokter Ken ini adalah anak dari
pasangan Bambang Rahardjo (ayah) dan Tiena
ningsih (ibu). Cane adalah seorang dokter gigi Militer yang sehari-
hari berdinas di RSPAL dr Ramelan sekaligus sebagai dosen Ilmu
Penyakit Mulut di FKG Universitas Hang Tuah Surabaya.
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Kurnia Hayati Rahman, drg., Sp.PM. Kegiatan
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Universitas Hang Tuah Surabaya dan
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sebagai Dokter gigi Spesialis Penyakit Mulut.
Menyelesaikan Pendidikan kedokteran gigi S1

o dan Spesialis di FKG Universitas Airlangga.

Berhasil menjadi peraih nilai OSCE terbaik pada ujian kompetensi
nasional tahun 2022 dan mempublikasikan beberapa naskah pada
jurnal internasional dan nasional.

| drg.Nafi'ah, Sp. PM (K)., lahir dikota Jombang
25 Desember 1963. Saya tercatat sebagai
lulusan dari Fakultas Kedokteran Gigi
Universitas Airlangga (Unair) Surabaya tahun

1990, dan bekerja sebagai Pegawai Negeri
) Departemen Pertahanan di Rumah Sakit
o Angkatan Laut Dr. Ramelan Surabaya. Ditengah
tugas sebagai PNS penulis melanjutkan sekolah Spesialis Penyakit
Mulut di Unair 2004-2007, dan pada tahun 2021 mendapatkan gelar
Konsultan dari Kolegium Ilmu Penyakit Mulut Indonesia. Setelah
memasuki masa purna tugas per januari 2024 penulis bergabung
sebagai dosen Ilmu Penyakit Mulut di Fakultas Kedokteran Gigi
Universitas Hang Tuah Surabaya.

dr. Putri Ajeng Ayu Larasati, Sp.PA., lahir di
Jakarta, pada 30 Juni 1987. la mendapat gelar
dokter dari Universitas Kristen Indonesia di
tahun 2012 dan mendapat gelar dokter spesialis
Patologi  Anatomik dari  Universitas

. ~ Diponegoro di tahun 2020. Wanita yang kerap
\ - 'S disapa Putri merupakan istri dari dr. Genggam
Jagad Agami, Sp.THT-BKL dan memiliki 2 orang putri. Saat ini, ia
bekerja di RSUD 45 dan RS Permata Kuningan serta dosen di

Fakultas Kedokteran Universitas Swadaya Gunung Jati, Cirebon.
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Pada tahun 2019, ia meraih Peringkat pertama pada Ujian Nasional
PDS Patologi Anatomi dan tahun 2020 lulus dengan predikat
Summa Cum Laude.

dr. Corazon Hanna Dumaria, M.Biomed.,
lahir di Medan, pada 30 Juli 1987. Ia tercatat
sebagai lulusan profesi Dokter di Universitas
Methodist Indonesia dan melanjutkan
Magister Biomedik di Universitas Udayana.
# Wanita yang kerap disapa kak Hanna ini

adalah anak dari pasangan Pdt Sarip Amsal
(ayah) dan Rosma Pangaribuan (ibu). Corazon Hanna Dumaria
adalah dosen di Poltekkes Kemenkes Jakarta II dan aktif berpraktek
sebagai dokter di Corazon Aesthetics Medica.

Nur Tsurayya Priambodo, drg., Sp. PM,,
merupakan dosen ilmu penyakit mulut di
Fakultas Kedokteran Gigi Universitas Hang
Tuah. Penulis tamat pendidikan Sarjana serta
Profesi Kedokteran Gigi di Universitas Hang
Tuah Surabaya pada tahun 2013. Kemudian

melanjutkan ke jenjang studi Spesialis
Penyaklt mulut di Fakultas Kedokteran Gigi Universitas Airlangga
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drg. Andy Fairuz Zuraida Eva, M.Kes., lahir
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Dokter gigi lulusan FKG Universitas
Hasanuddin, Makassar ini kerap disapa Eva.
Putri kedua dari pasangan Dr. Kana’an
Effendy, SH., MH., M.Kes. (ayah) dan Kaltsum
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Monika Elidasari, drg., Sp.BM., lahir di
Surabaya 26 Desember 1976.1a tercatat sebagai
lulusan sarjana strata 1 Fakultas Kedokteran
Gigi Universitas Airlangga Surabaya tahun

2000. Kemudian lulus Program Pendidikan
A Dokter Gigi Spesialis Bedah Mulut dan
e Maksilofasial Fakultas Kedokteran Gigi
Universitas Airlangga tahun 2011.Wanita yang kerap disapa Monik
ini saat ini sebagai salah satu anggota dosen pengajar Departemen
Bedah Mulut dan MaksilofasialFakultas Kedokteran Gigi
Universitas HangTuah Surabaya dan staf dokter gigi spesialis
Bedah mulut dan Maksilofasial RSGM Nala Husada Surabaya.

dr. Hapsari Galih Setyowati, Sp.PA., lahir di
Semarang, pada 28 Agustus 1980. la mendapat
gelar dokter dari Universitas Islam Sultan
Agung (UNISULLA) Semarang di tahun 2005
dan mendapat gelar dokter spesialis

. Patologi Anatomik dari  Universitas
& | Diponegoro (UNDIP) semarang di tahun 2018.
Wanita yang kerap disapa Hapsari merupakan istri dari Perwira
Angkatan Udara Letkol Tek.Hari Murihadi S.AP., MiPol dan
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Purwokerto.

Ardian Jayakusuma Amran, drg. M.Ked
Klin.,, Sp.BMM., FICS. FICD. Lahir di
Makassar, pada Januari 1988. Penulis tercatat
sebagai Staf pengajar Departemen Bedah Mulut
dan Maksilofasial Fakultas Kedokteran Gigi
Universitas Muslim Indonesia di Makassar.
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Kedokteran Klinik di Universitas Airlangga Surabaya. Penulis
terdaftar sebagai Member Fellow of the International College of
Surgeons pada tahun 2022, dan Member Fellow of the International
College of Dentist pada tahun 2023. Penulis telah menulis beberapa
buku antara lain : Buku ajar : Nyeri Intra Oral, Buku ajar Flap dan
Suturing Intra Oral, dan Ilmu Penyakit Mulut.. Penulis dapat
dihubungi melalui email : ardianjayakusuma.amran@umi.ac.id

Prof. Dr. Rima Parwati Sari, drg. M.Kes.,
PBO., lahir di Surabaya, pada 1 April 1973.
Wanita yang kerap disapa Rima ini merupakan
seorang istri dan ibu dari 2 putra. Sosok ini
tercatat sebagai dosen Fakultas Kedokteran
Gigi, Universitas Hang Tuah Surabaya,

anggota Departemen Biologi Oral yang
mengampu minat Ilmu Farmakologi.

Prof. Dr. Syamsulina Revianti, drg. M.Kes.,
PBO. Atau kerap disapa dengan nama Revi,
lahir di Surabaya pada tanggal 16 April 1976.
Beliau adalah putri dari Bapak H. Achmad
Sjukur dan Ibu Hj. Maria Oelfah. Revi
menyelesaikan  Pendidikan di  Fakultas

Kedokteran Gigi, Universitas Airlangga

hingga memperoleh gelar Sarjana dan Dokter
Gigi, dilanjutkan Program Pendidikan Magister atau S2, di Fakultas
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Nasional dan Internasional. Melaksanakan kegiatan Pengabdian
Masyarakat sesuai bidang keahlian dengan luaran publikasi pada
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kegiatan Seminar Ilmiah Nasional dan Internasional. Berbagai
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