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Petanda Imunofenotip CD10 Sendiri Atau Bersama CD3 Atau CD13/
CD33 sebagai Faktor Prognosis Luaran Terapi Fase Induksi Leukemia 
Limfoblastik Akut Anak 
Eggi Arguni, Sasmito Nugroho, Sri Mulatsih, Sutaryo
Departemen Ilmu Kesehatan Anak Fakultas Kedokteran Universitas Gadjah Mada/RSUP Dr. Sardjito, Yogyakarta

Latar belakang. Kegagalan terapi masih menjadi penyumbang terbesar bagi mortalitas anak dengan leukemia limfoblastik akut 
(LLA). Ekspresi CD10 menentukan diferensiasi sebagian besar leukemia sel B. Petanda imunofenotip untuk LLA sel T, yaitu CD3, 
dan myeloid antigen, yaitu CD13/CD33, dengan jumlah kecil juga terekspresi pada B-ALL. 
Tujuan. Mengetahui pengaruh ekspresi CD10 sendiri atau bersama dengan CD3 atau CD13/CD33 terhadap luaran terapi fase 
induksi LLA anak.
Metode. Desain penelitian menggunakan nested case-control. Sampel penelitian merupakan pasien LLA anak yang baru terdiagnosis di 
INSKA RSUP Dr Sardjito Yogyakart Januari 2006-Desember 2009, dilengkapi pemeriksaan imunofenotip saat penegakan diagnosis. 
Analisis bivariat dan multivariat digunakan untuk menentukan faktor prognosis independen terhadap luaran terapi. 
Hasil. Seratus enam puluh tujuh pasien diikutsertakan dalam penelitian ini. Faktor usia dan ekspresi CD10 merupakan faktor 
prognosis independen yang menentukan luaran terapi fase induksi. Kelompok usia <1 tahun dan >10 tahun akan mengalami gagal 
remisi (OR 3,1; IK95%:1,271-7,625; p=0,013), dan LLA anak dengan CD10 negatif akan mengalami gagal remisi 2,7 kali lebih 
tinggi dibanding CD10 positif (IK95%:1,171-6,232; p=0,020). 
Kesimpulan. CD10 negatif merupakan faktor prognosis independen terhadap kejadian gagal remisi. Ekspresi imunofenotip CD10 
bersama CD3 dan CD13/CD33, bukan merupakan faktor prognosis bagi luaran terapi fase induksi. Sari Pediatri 2018;19(5):260-6
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CD10 or Together with CD3 OR CD13/CD33 aS Prognostic Factors For 
Induction Phase Outcome In Childhood Acute Lymphoblastic Leukemia
Eggi Arguni, Sasmito Nugroho, Sri Mulatsih, Sutaryo

Background. Therapeutic failure remains the major cause of high morbidity and mortality in childhood acute lymphoblastic leukemia 
(ALL). The heterogeneity of lymphocyte antigens and receptors differentiation should be thought as one which responsible for this 
mechanism of failure. The lymphocyte surface expression of CD10 marks the differentiation of lymphoblastic leukemia. The lack 
of its expression may indicate a special group of ALL. T-cell acute lymphoblastic leukemia, CD3, and myeloid association antigen, 
CD13/CD33, in small population are expressed in B cell ALL as well. 
Objective. The aim of this study was to assess the independent significance of CD10 alone or together with CD3 and CD13/CD33 
expression to the induction phase outcome of childhood ALL.
Methods. By using the nested case control method, we collect and analyze the sample of newly diagnosed childhood ALL in Pediatric 
Department Dr Sardjito Hospital Yogyakarta enrolled between January 1, 2006 and December 31, 2009 for whom a complete 
immunophenotyping profile examination. Bivariate and multivariate analyses were used to find the independent prognostic factors 
of treatment outcome
Result. One hundred and sixty seven patients were enrolled. Age and CD10 were independent prognostic factors for remission 
failure after induction phase. Age group of <1 year old and >10 year old will have remission failure (OR 3.1, 95%CI :1.271-7.625, 
p=0.013). CD10 negative patient have 2.7 times higher possibility of failure in induction phase than the ones who have CD10 
expression (95%CI 1:171-6.232, p=0.020).
Conclusion. CD10 expression is the independent prognostic factors for remission failure. Sari Pediatri 2018;19(5):260-6
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Leukemia limfoblastik akut (LLA) me-
rupakan keganasan hematologi yang 
paling sering dijumpai pada anak.1 Di 
Eropa sekitar 5000 anak terdiagnosis 

LLA setiap tahunnya.2,3 Di Yogyakarta yang 
berpenduduk 4 juta, sekitar 30-40 anak akan 
terdiagnosis LLA setiap tahunnya.4 Keadaan 
bebas gejala selama 5 tahun (the five-year event 
free survival rate) mencapai 80% pada kasus LLA 
anak.5,6 Perbaikan protokol terapi dan perawatan 
suportif menghasilkan remisi komplit 98%.7 Di 
balik keberhasilan tersebut,  mortalitas yang tinggi 
akibat penyakit utama dan morbiditas yang tinggi 
akibat kemoterapi yang diterima masih perlu 
dipikirkan. Pasien LLA anak di RSUP Dr. Sardjito 
yang mengalami remisi komplit 69%, meninggal 
12%, tidak remisi  5% dan drop out 13%. Leukemia 
limfoblastik akut dengan risiko standar mengalami 
remisi komplit 75% dan dengan risiko tinggi 60%. 
Angka kematian dengan risiko standar pada fase 
induksi 8,8% dan risiko tinggi 17,7.8 

Petanda imunofenotip (immunophenotypic 
markers) telah digunakan dalam mendiagnosis dan 
mengklasi fikasi LLA pada anak dan telah banyak 
diteliti memiliki peran dalam menentukan prognosis 
LLA anak. CD10 merupakan petanda awal yang 
diekspresikan oleh sel-sel leukemia dalam lympho-
blastic lineage. Peran CD10 dalam leukemogenesis 
sebenarnya belumlah jelas, tetapi ekspresinya 
diperlukan untuk regulasi faktor pertumbuhan 
sehingga berperan dalam maturasi sel limfosit.9 
Ekspresi CD10 menentukan diferensiasi sebagian 
besar leukemia sel B. Tidak adanya ekspresi CD10 
(CD10 negatif ) menandakan sub tipe LLA yang 
spesial. Petanda imunofenotip untuk LLA sel T (T-cell 
acute lymphoblastic leukemia), yaitu CD3, dan antigen 
myeloid, yaitu CD13 dan CD33, dengan jumlah 
kecil juga terekspresi pada LLA sel B (B-ALL, B cell-
acute lymphoblastic leukemia). LLA sel T (T-ALL, 
T cell-acute lymphoblastic leukemia) dan leukemia 
dengan myeloid antigen positif memiliki prognosis 
yang lebih buruk dibandingkan LLA sel B. Ekspresi 
CD10  bersamaan dengan ekspresi CD3 dan CD13/
CD33 tentunya juga akan mempengaruhi prognosis 
LLA anak. 

Tujuan penelitian ini adalah untuk mengetahui 
pengaruh ekspresi CD10 sendiri atau bersama dengan 
CD3 atau CD13/CD33 terhadap luaran terapi fase 
induksi LLA anak.

Metode

Penelitian ini menggunakan data registri pasien LLA di 
Divisi Hemato Onkologi Departemen Ilmu Kesehatan 
Anak/Instalasi Kesehatan Anak RSUP Dr Sardjito 
Yogyakarta periode Januari 2006 – 31 Desember 
2009, yang menjalani pemeriksaan imunofenotiping 
pada saat penegakan diagnosis. Rentang usia pasien 
1-14 tahun. Diagnosis LLA berdasarkan kriteria 
morfologis dan sitokimia (FAB). Protokol LLA yang 
digunakan adalah Protokol Indonesia 2006. Dalam 
protokol ini fase induksi dilakukan selama 4-6 
minggu menggunakan Kortikosteroid (Prednisone/
Dexamethasone), Vincristine, L-Asparaginase, dan 
Anthracycline. Luaran fase induksi berupa remisi dan 
gagal remisi dilihat dari data di akhir fase induksi 
selesai. Disebut remisi apabila dijumpai sel blast dalam 
sumsum tulang <5% per 200 sel berinti dan tidak 
ditemukan sel blast di darah tepi, cairan serebrospinal 
serta tidak ditemukan infiltrasi di tempat lain yang 
diperiksa di akhir fase induksi. Kriteria eksklusi adalah 
pasien yang menolak kemoterapi, dropped out atau 
meninggal sebelum menjalani terapi induksi.

Ekspresi CD10, CD3 dan CD13/CD33 bersama 
marker yang lain diketahui menggunakan flow 
cytometry (Profile II, Coulter or Facscan, Becton 
Dickinson) yang di lakukan di Laboratorium Biologi 
Molekuler dan Patologi Klinik Fakultas Kedokteran 
Universitas Gadjah Mada. 

Analisis univariat dengan x2 dilakukan untuk 
mengetahui perbedaan pengaruh faktor prognosis 
terhadap luaran terapi. Untuk mengetahui pengaruh 
faktor prognosis terhadap luaran digunakan analisis 
bivariat dengan interval kepercayaan 95%. Analisis 
stepwise multivariat dengan regresi logistik digunakan 
untuk mengetahui faktor prognosis yang bermakna 
secara independen terhadap luaran terapi. 

Hasil 

Data pasien di Instalasi Kesehatan Anak (INSKA) 
RSUP Dr Sardjito Januari 2006 sampai Desember 
2009 didapat 241 subjek LLA baru. Jumlah pasien 
yang diikutsertakan dalam penelitian ini dan yang 
melanjutkan terapi 167 pasien. Gambaran karakteristik 
pasien, yaitu jenis kelamin, usia, angka leukosit awal, 
tipe leukemia menurut kriteria FAB, kelompok risiko, 
status imunofenotip berdasarkan ekspresi CD10, CD3, 
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Tabel 1. Karakteristik klinis 167 pasien yang menjalani terapi induksi

Karakteristik klinis N
(%)

CD10
p

CD3
p

CD13/CD33
pPositif

(n=108)
Negatif
(n=59)

Positif 
(n=29 )

Negatif 
(n=138 )

Positif
(n= 31)

Negatif
(n= 136 )

Jenis kelamin
Laki-laki
Perempuan

96 (57,5)
71 (42,5)

59 (61,5)
49 (69,0)

37 (38,5)
22 (31,0)

0,313 19 (19,8)
10 (14,1)

77 (80,2)
61 (85,9)

0,336 21 (21,9)
10 (14,1)

75 (78,1)
61 (85,9)

0,201

Usia
<1th, >10 th
1 - <10 th

35 (21,0)
132 (79,0)

21 (60,0)
87 (63,9)

14 (40,0)
45 (34,1)

0,516 7 (20,0)
22 (16,7)

28 (80,0)
110 (83,3)

0,643 6 (17,1)
25 (18,9)

29 (82,9)
107 (81,1)

0,808

Angka lekosit
>50.000/ml
<50.000/ml

56 (33,5)
111 (66,5)

28 (50,0)
80 (72,1)

28 (50,0)
31 (27,9)

0,005* 12 (21,4)
17 (15,3)

44 (78,6)
94 (84,7)

0,325 9 (16,1)
22 (19,8)

47 (83,9)
89 (80,2)

0,556

Tipe LLA
L1
L2
L1/L2
      Undiff

129 (77,2)
36 (21,6)
1 (0,01)
1 (0,01)

84 (65,1)
23 (63,9)
0 (0,0)

1 (100,0)

45 (34,9)
13 (36,1)
1 (100,0)
0 (0,0)

0,494 21 (16,3)
6 (16,7)
1 (100,0)
1 (100,0)

108 (83,7)
30 (83,3)
0 (0,0)
0 (0,0)

0,022* 24 (18,6)
7 (19,4)
0 (0,0)
0 (0,0)

105 (81,4)
29 (80,6)
1 (100,0)
1 (100,0)

0,924

Kelompok risiko
Risiko standar
Risiko tinggi

72 (43,1)
95 (56,9)

56 (77,8)
52 (54,7)

16 (22,2)
43 (47,3)

0,002* 8 (11,1)
21 (22,1)

64 (88,9)
74 (77,9)

0,063 16 (22,2)
15 (15,8)

56 (77,8)
80 (84,2)

0,290

Imunofenotip
B-ALL
T-ALL

136 (81,4)
31 (18,6)

100 (73,5)
8 (25,8)

36 (26,5)
23 (74,2)

0,000* 17 (12,5)
12 (38,7)

119 (87,5)
19 (61,3)

0,001* 25 (18,4)
6 (19,4)

111 (81,6)
25 (80,6)

0,900

*P<0.05 (analisis statistik menunjukkan signifikansi)

Tabel 2. Luaran fase induksi pasien yang menjalani  terapi berdasarkan imunofenotip  CD10, CD3 dan CD13/CD33

Luaran terapi N
(%)

CD10 p CD3 p CD13/CD33 p N
(%)

CD10(+) p CD10(+) p
Positif Negatif Positif Negatif Positif Negatif CD3 

(+)
(n=17)

CD3 
(-)

(n=91)

CD13/
CD33 

(+)
(n=20)

CD13/
CD33 

(-)
(n=88)

Jumlah pasien 167 
(100,0)

108 
(64,7)

59 
(35,3)

0,004* 29 
(17,4)

138 
(82,6)

0,818 31 
(18,6)

136 
(81,4)

0,930 108 
(100,0)

17 
(15,7)

91 
(84,3)

0,044* 20 
(18,5)

88 
(81,5)

0,078

Remisi 121 
(72,4)

86 
(71,1)

35 
(28,9)

22 
(18,2)

99 
(81,8)

21 
(17,4)

100 
(82,6)

86 
(79,6)

16 
(18,6)

70 
(81,4)

16 
(18,6)

70 
(81,4)

Tidak remisi 5 (3,0) 0 (0,0) 5 
(100,0)

1 
(20,0)

4 
(80,0)

1 
(20,0)

4 
(80,0)

0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0)

Dropped out 13 
(7,8)

7 
(53,8)

6 
(46,2)

1 (7,7) 12 
(92,3)

3 
(23,1)

10 
(76,9)

7 (6,5) 0 (0,0) 7 
(100,0)

2 
(28,6)

5 
(71,4)

Meninggal 28 
(16,8)

15 
(53,6)

13 
(46,4)

5 
(17,9)

23 
(82,1)

6 
(21,4)

22 
(78,6)

15 
(13,9)

1 (6,7) 14 
(93,3)

2 
(13,3)

13 
(86,7)

*P<0.05 (analisis statistik menunjukkan signifikansi)

dan CD13/CD33 tertera pada Tabel 1. 
Dari 167 pasien yang menjalani terapi fase induksi, 

121 remisi dan 46 gagal remisi karena mengalami tidak 
remisi (3,0%), dropped out (7,8%) atau meninggal 
(16,8%). Sebagian besar pasien remisi adalah dengan 
CD10 positif (71,1%), CD3 negatif (81,8%), dan 

CD13/CD33 negatif (82,6%) (Tabel 2). 
Luaran fase induksi ini hanya berbeda bermakna 

berdasarkan ekspresi CD10 (p=0,004), tidak 
berdasarkan ekspresi imunofenotip yang lain (CD3 
p=0,818 dan CD13/CD33 p=0,930). Untuk luaran 
fase induksi berdasarkan koekspresi CD10 dengan 
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CD3 atau CD13/CD33, sebagian besar pasien dengan 
CD10(+)CD3(+) mengalami remisi (n=16 dari total 17 
pasien dengan CD10(+)CD3(+)). Namun, 81,4% dari 
seluruh pasien yang remisi ternyata memiliki ekspresi 
CD10(+)CD3(-). Penelitian ini juga menunjukkan 
bahwa sebagian besar pasien dengan CD10(+)CD13/
CD33(+) mengalami remisi (n=16 dari total 20 
pasien). Namun, sebagian besar pasien yang remisi 
merupakan CD13/CD33 negatif (81,4%). 

Analisis bivariat dilakukan untuk menguji 
pengaruh masing-masing faktor risiko terhadap luaran 
fase induksi (Tabel 3). Analisis bivariat dilakukan pada 

Tabel 3. Analisis bivariat faktor prognosis terhadap luaran terapi fase induksi (N=154)

Karakteristik N (%) Gagal remisi
n (%)

Remisi
n (%)

OR 95% CI p
Lower Upper

Jenis kelamin
   Laki-laki
   Perempuan

87 (56,5)
67 (43,5)

16 (18,4)
17 (25,4)

71 (81,6)
50 (74,6)

0,725 0,396 1,326 0,295

Usia
   <1th, >10 th
   1 - <10 th

33 (21,4)
121 (78,6)

13 (39,4)
20 (16,5)

20 (60,6)
101 (83,5)

2,383 1,331 4,268 0,005*

Angka leukosit
   >50.000/ml
   <50.000/ml

51 (33,1)
103 (66,9)

17 (33,3)
16 (15,5)

34 (66,7)
87 (84,5)

2,164 1,184 3,889 0,011*

Kelompok risiko
   Tinggi
   Standar

87 (56,5)
67 (43,5)

25 (28,7)
8 (11,9)

62 (71,3)
59 (88,1)

2,407 1,160 4,992 0,012*

Imunofenotip
   T-ALL
   B-ALL

28 (18,2)
126 (81,8)

11 (39,3)
22 (17,5)

17 (60,7)
104 (82,5)

2,250 1,239 4,087 0,011*

Ekspresi CD10
   Negatif
   Positif 

53 (34,4)
101 (65,6)

18 (34,0)
15 (14,9)

35 (66,0)
86 (85,1)

2,287 1,256 4,163 0,006*

Ekspresi CD3
   Positif
   Negatif

28 (18,2)
126 (81,8)

6 (21,4)
27 (21,4)

22 (78,6)
99 (78,6)

1,000 0,457 2,190 1,000

Ekspresi CD13/CD33
   Positif
   Negatif 

28 (18,2)
126 (81,8)

7 (25,0)
26 (20,6)

21 (75,0)
100 (79,4)

1,212 0,585 2,507 0,611

Ekspresi CD10(+)
   CD3(+)
   CD3(-)

17 (16,8)§

84 (83,2)§
1 (5,9)

14 (16,7)
16 (94,1)
70 (83,3)

0,353 0,050 2,507 0,254

Ekspresi CD10(+)
   CD13/CD33(+)
   CD13/CD33(-)

18 (17,8)§

83 (82,2)§
2 (11,1)
13 (15,7)

16 (88,9)
70 (84,3)

0,709 0,175 2,873 0,623

*P<0.05 (analisis statistik menunjukkan signifikansi)
§ Persentase berdasarkan total 101 pasien dengan CD10(+)

154 pasien (pasien dropped out tidak diperhitungkan). 
Analisis multivariat kemudian dilakukan untuk 
menentukan faktor prognosis yang independen 
terhadap luaran terapi induksi. Hasil analisis multivariat 
stepwise (Tabel 4) menunjukkan bahwa kelompok usia 
<1 tahun dan >10 tahun memiliki risiko 3,1 kali lebih 
tinggi terjadi gagal remisi dibandingkan dengan pasien 
LLA anak yang terdiagnosis pada usia 1 tahun sampai 
<10 tahun (IK95% 1,271-7,625; p=0,013). Pasien 
dengan ekspresi CD10 negatif juga akan meningkatkan 
risiko gagal remisi 2,7 kali dibanding dengan ekspresi 
CD10 positif (IK95% 1,171-6,232; p=0,020). 
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Pembahasan

Penelitian ini serupa dengan penelitian lain yang 
melaporkan bahwa B-ALL berkisar lebih dari 80% 
dari jumlah LLA yang terdiagnosis, dan jumlah T-ALL 
berkisar 18,6%. Ekspresi CD10 ditemukan pada 
95,63% kasus B-ALL anak dan 18,1% pada kasus 
T-ALL.10 Sementara penelitian lain menunjukkan 
ekspresi CD10 positif pada 91,2% kasus B-ALL dan 
pada 21,2% pada kasus T-ALL.11 

T-lineage ALL ditentukan berdasarkan ekspresi 
marker CD2, CD7, CD1a, CD3 dan CD5.12 Terdapat 
heterogenitas dalam ekspresi imunofenotip seiring 
dengan maturasi sel T limfosit.13 Pada CD3, sebelum 
terbentuk sCD3 (surface CD3) maka akan terbentuk 
cyCD3 (cytoplasmic CD3) sehingga berdasarkan 
maturasi maka T-lineage ALL dikelompokkan menjadi 
pre-T, Thymic dan non-T. Prognosis T-lineage ALL tidak 
sebaik B-ALL, sekitar 30% pasien T-ALL akan relaps 
pada pengobatan kemoterapi awal.7 

Myeloid associated antigens CD13 dan CD33 
merupakan antigen yang umum diekspresikan oleh 
LLA anak sehingga representatif digunakan untuk me-
nentukan myeloid associated ALL pada anak.12 Sekitar 
5%-20% dari seluruh kasus LLA mengekspresikan dua 
atau lebih petanda myeloid.11,14,15 

Ekspresi CD10 dihubungkan dengan prognosis 
yang lebih baik pada pasien LLA anak pada penelitian 
terdahulu.16-18 Dalam telaah Pui dkk18 menyatakan 
bahwa ekspresi CD10 berhubungan dengan beberapa 
gambaran klinis yang baik pada anak dengan B-ALL, 
tetapi bukan merupakan faktor prognostik yang 
independen, baik pada B-ALL maupun T-ALL. 
Consolini dkk10 menyatakan bahwa ekspresi CD10 
juga tidak menjadi faktor prognostik independen yang 
bermakna pada B-ALL dan T-ALL. Pada penelitian 
kami, ekspresi CD10 berhubungan dengan luaran 
terapi fase induksi. 

CD10 negatif banyak dihubungkan dengan event 
free survival (EFS) yang rendah karena berhubungan 

dengan populasi yang banyak ditemukan pada 55% 
leukemia bayi (infant acute leukemia).9 Prognosis 
yang buruk ini mungkin disebabkan karena hampir 
85% kejadian kelainan genetik, seperti MLL gene 
rearrangement pada kromosom 11q23, terjadi pada 
bayi usia kurang dari 12 bulan.19 Semakin muda 
usia, semakin tinggi frekuensi translokasi MLL.19,20 
Prognosis dari kelompok infant leukemia dengan 
translokasi ini sangat buruk (5-year EFS 40-50%).21,22 
Frekuensi IgH dan Vβ rearrangement relatif sering 
terjadi pada CD10 negatif infant leukemia yang 
menunjukkan bahwa deferensiasi sel mengalami 
gangguan sehingga tidak bisa berdiferensiasi ke tahap 
(stage) sel berikutnya.23 Sel-sel leukemia dengan CD10 
positif memiliki kadar c-myc yang tinggi sehingga 
tingkat apoptosisnya pun tinggi dibandingkan dengan 
sel-sel dengan CD10 negatif. Sel dengan CD10 negatif 
memiliki kapasiats cell-cycling dan ekspresi c-myc 
yang rendah.24 Mekanisme cell-cycling dan apoptosis 
yang rendah ini menyebabkan sel-sel leukemia tidak 
susceptible  terhadap external signal, termasuk terhadap 
obat kemoterapi.

Secara umum, T-ALL mempunyai prognosis yang 
lebih buruk dibandingkan dengan B-ALL karena sering 
dihubungkan dengan jenis kelamin laki-laki, usia 
anak yang lebih tua, jumlah angka lekosit yang tinggi, 
adanya mediastinal mass dan leukemia sistem susunan 
saraf pusat.17 Imunofenotip CD3 berhubungan 
dengan EFS yang lebih rendah dan dikelompokkan 
pada kelompok pasien yang membutuhkan protokol 
tersendiri diperkirakan berdasar pada sifat farmakologis 
dari sel blast T yang relatif lebih sensitif terhadap 
asparaginase dan relatif tidak sensitif terhadap dosis 
rendah methotrexate.25 Dalam satu penelitian terbaru 
ditunjukkan regimen terapi yang lebih intensif, outcome 
pasien T-ALL memberikan hasil yang serupa dengan 
pasien B-ALL.26 

Signifikansi klinis dari ekspresi myeloid antigen 
pada LLA anak masih kontroversial. Penelitian oleh 
Wiersma dkk.27 melaporkan bahwa myeloid antigen 

Tabel 4. Analisis multivariat faktor prognosis terhadap luaran terapi

Karakteristik OR p
IK95%

Lower Upper
Faktor prognosis gagal remisi fase induksi
Usia <1 tahun dan >10 tahun 3,114 0,013 1,271 7,625
Ekspresi CD10 negatif 2,702 0,020 1,171 6,232
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merupakan faktor prognosis buruk bagi luaran EFS. 
Bukti tersebut sejalan dengan observasi pre-klinik 
yang menunjukkan bahwa sel-sel yang berasal dari 
pasien LLA dengan myeloid antigen positif lebih 
resisten terhadap glucocorticoid-induced killing 
dibanding dengan myeloid antigen negatif.28 Antigen 
myeloid yang terekspresi dalam sel leukemia (LLA) 
diduga disebabkan adanya abnormalitas ekspresi gen, 
transformasi neoplasma dari progenitor sel lymphoid/
myeloid atau transformasi sel prekursor multipoten 
lymphohematopoietic. Abnormalitas inilah yang 
dispekulasikan sebagai faktor prognosis yang buruk 
bagi luaran terapi pasien LLA anak dengan myeloid 
antigen positif. Pada kasus LLA yang tidak respon 
terapi, adanya ekspresi antigen myeloid tetap harus 
dipertimbangkan sebagai suatu faktor prognosis karena 
dapat terjadi gangguan biologis dan kemungkinan akan 
memiliki prognosis yang berbeda.20 

Relaps setelah remisi pada akhir kemoterapi 
fase induksi masih merupakan hambatan yang besar 
dalam mencapai survive, dan menjadi faktor yang 
bertanggung jawab terhadap kematian pada hampir 
20% kasus LLA anak.29 Mekanisme relaps pada 
LLA memiliki dua hipotesis. Hipotesis pertama 
menyebutkan bahwa relaps dapat timbul dari induksi 
resistensi sel leukemia selama kemoterapi, mungkin 
disebabkan via mutasi genetik. Hipotesis kedua 
menyebutkan bahwa relaps dapat terjadi melalui 
peristiwa seleksi dan ekspansi subpopulasi sel yang 
sebenarnya sudah resisten terhadap kemoterapi.30,31 
Bila subpopulasi sel leukemia yang resisten kemoterapi 
ini dapat terdeteksi sejak diagnosis ditegakkan maka 
hal ini dapat digunakan sebagai faktor prediktor bagi 
timbulnya relaps di kemudian hari. 

Gambaran klinis, pemeriksaan laboratorium, 
pemeriksaan imunofenotiping dan molekuler harus 
selalu menjadi pertimbangan bersama dalam stratifikasi 
awal sehingga kelompok yang benar risiko tinggi dapat 
diterapi progresif dan kelompok yang benar risiko 
rendah dapat menggunakan terapi minimal untuk 
menghindari toksisitas obat yang tinggi. Rekomendasi 
ini diperlukan untuk meningkatkan usia harapan 
hidup anak dengan LLA.

Kesimpulan

Kami menyimpulkan bahwa ketiadaan ekspresi CD10 
merupakan faktor prognosis independen terhadap 

kejadian gagal remisi pada akhir fase induksi. Ekspresi 
imunofenotip CD10 bersama CD3 dan CD13/CD33, 
bukan merupakan faktor prognosis bagi luaran terapi 
fase induksi.
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