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Background : In some cases of lesions in the thyroid gland, there is no change in the levels of T3, 

T4, and TSH so there maybe normal levels of T3, T4, TSH in both benign and malignant lesions of 

the thyroid gland. Thus, this research wanted to further investigate the relationship between T3, 

T4, and TSH levels with lesions in the thyroid gland 

 

Methods: This study uses a literature study method or literature review. The data collected is in 

the form of scientific journals that have been published in online journals, both national and 

international. The number of journals analyzed was 6 (six) journals. 

 

Conclusion:  

Based on several studies, it was found that in most cases, benign thyroid lesions were found in 

normal T3, T4, and TSH levels, while in malignant thyroid lesions, there was generally a decrease 

in T3 levels followed by an increase in TSH levels, while at T4 levels there was still a contradiction 

between literature where results have been mixed. So it can be concluded that not always normal 

T3, T4, and TSH levels represent a normal condition in the thyroid gland. There may be lesions in 

the thyroid gland even though the levels of T3, T4, and TSH are within normal limits 

Keyword : T3, T4, TSH, Benign Thyroid lesion, Malignant Thyroid Lesion   

 

ABSTRAK 

 

Latar Belakang : Pada beberapa kasus lesi pada kelenjar tiroid sering dijumpai tidak adanya 

perubahan terhadap kadar T3, T4, dan TSH sehingga bisa saja dijumpai nilai T3, T4, dan TSH yang 

normal pada lesi jinak maupun ganas pada kelenjar tiroid. Sehingga, peneliti ingin meneliti lebih 

lanjut mengenai hubungan kadar T3, T4, dan TSH dengan lesi pada kelenjar tiroid. 

 

Metode : Penelitian ini menggunakan metode studi pustaka atau literatur review. Data yang 

dikumpulkan berupa jurnal ilmiah yang telah diterbitkan dalam jurnal online, baik nasional dan 

internasional. Jumlah jurnal yang dianalisa sebanyak 6 (enam) jurnal. 

 

Kesimpulan : Berdasarkan beberapa penelitian yang dipaparkan didapatkan hasil pada lesi jinak 

tiroid pada sebagian besar kasus dijumpai kadar T3,T4, TSH yang normal, sedangkan pada lesi 

ganas tiroid umumnya dijumpai penurunan kadar T3  diikuti dengan peningkatan pada kadar TSH, 

sedangkan pada kadar T4 masih terjadi kontradiksi pada beberapa literatur sehingga terdapat hasil 

yang bervariasi. Maka dapat ditarik kesimpulan bahwa tidak selalu kadar T3, T4 ,TSH yang normal 

menggambarkan keadaan yang normal pada kelenjar tiroid bisa saja ditemui lesi pada kelenjar 

tiroid walaupun kadar T3, T4 ,TSH berada dalam batas normal. 

 

Kata kunci : T3, T4, TSH, Lesi Tiroid Jinak, Lesi Tiroid Ganas 
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PENDAHULUAN 

Penyakit atau kelainan tiroid adalah suatu kondisi 

kelainan pada seseorang akibat adanya gangguan 

kelenjar tiroid, baik berupa perubahan bentuk maupun 

perubahan fungsi.1 Kelainan pada kelenjar tiroid ini 

merupakan kelainan endokrin terbanyak kedua di dunia 

setelah diabetes. Sekitar 300 juta orang di dunia 

dilaporkan menderita kelainan tiroid, namun lebih dari 

setengahnya tidak menyadarinya.2,3 Di Amerika Serikat 

dengan jumlah penduduk lebih dari 275 juta, 

diperkirakan sekitar 20 juta orang mengalami berbagai 

kelainan tiroid dan paling banyak terjadi pada 

perempuan.5,6 Kelainan tersebut juga banyak terjadi di 

negara-negara seperti Bangladesh, Bhutan, Burma, Sri 

Lanka, dan Thailand.4   

Di Indonesia, data statistik mengenai kelainan tiroid 

masih sangat kurang. Peningkatan prevalensi Total 

Goitre Rate (TGR) dari 9,8% pada tahun 1998 menjadi 

sebesar 11,1% pada tahun 2003. Angka TGR di 

Indonesia tersebut masih menjadi masalah kesehatan 

masyarakat, karena World Health Organization (WHO) 

memberi batas maksimal 5%.12  

Kelainan pada tiroid mencakup kondisi yang 

berkaitan baik dengan pengeluaran berlebihan hormon 

tiroid maupun yang berkaitan dengan defisiensi hormon 

tiroid, serta lesi massa tiroid.7 Prevalensi kelainan tiroid 

dipengaruhi oleh jenis kelamin dan usia. Kelainan 

kelenjar tiroid pada wanita terjadi 4 hingga 10 kali lebih 

sering dibandingkan dengan pria.12  

Jenis – jenis lesi pada kelenjar tiroid antara lain 

adalah Hipertiroidisme, Hipotiroidisme, Struma, 

penyakit Graves, Tiroiditis dan Karsinoma Tiroid.8 

Karsinoma tiroid merupakan suatu tumor ganas dari 

kelenjar tiroid, berasal dari sel folikel atau sel 

parafolikel tiroid. Kelenjar tiroid termasuk bagian tubuh 

yang jarang mengalami keganasan. Tetapi diantara 

kelenjar endokrin, karsinoma tiroid termasuk jenis 

keganasan kelenjar endokrin yang paling sering 

ditemukan, dilaporkan mewakili sekitar 1% dari semua 

keganasan seluruh tubuh.9   

Secara histopatologi, karsinoma tiroid terbagi atas 

empat tipe utama yaitu karsinoma papilari, karsinoma 

folikular dan karsinoma anaplastik yang berasal dari 

epitel folikel tiroid, serta karsinoma medulari yang 

berasal dari sel-sel parafolikel penyekresi-kalsitonin (sel 

C) tiroid.9  

Insidensi kanker tiroid tampaknya meningkat secara 

perlahan-lahan. Di negara Inggris dan Wales tercatat 

sekitar 900 kasus baru dan 250 kematian akibat 

karsinoma tiroid setiap tahun. Pada tahun 2001, data 

dari Cancer Research UK menunjukkan 1.200 kasus 

baru di Inggris dan Wales, dengan insidensi tahunan 3,5 

per 100.000 wanita dan 1,3 per 100.000 laki-laki.9 

Berdasarkan laporan dari Badan Registrasi Kanker 

Ikatan Dokter Ahli Patologi Indonesia (IAPI) kanker 

tiroid menempati urutan ke 9 dari 10 kanker terbanyak. 

Di Rumah Sakit Kanker Dharmais, kanker tiroid 

menempati urutan ke enam terbanyak dari kanker lainnya. 

Angka kejadian kanker tiroid ini cenderung meningkat dari 

85 kasus kanker tiroid pada tahun 2010 menjadi 147 kasus 

pada tahun 2013.  

Pada beberapa penelitian didapati hubungan antara 

kadar TSH yang tinggi dengan karsinoma tiroid. Menurut 

Jonklaas (2008) memiliki kadar TSH yang lebih tinggi 

(mean= 1,50  

 

mIU/L, CI 1,22-1,78 mIU/L, p= 0.0017) daripada pasien 

dengan penyakit jinak (mean= 1,01 mIU/mL, CI 0,84-1,18 

mIU/L). Jonklaas membagi nilai-nilai TSH menjadi empat  

kuartil yaitu TSH kuartil satu (0,34-1,1 mIU/L), kuartil dua 

(1,2-2,0 mIU/L), kuartil tiga (2,1-2,8 mIU/L) dan kuartil 

empat (2,9-3,7 mIU/L). Kadar serum TSH ketiga kuartil 

atas (kuartil 2-4) sebagai uji penapisan untuk karsinoma 

tiroid yang berdiferensiasi.9         

Terdapat lebih besar risiko menderita kanker tiroid 

pada pasien dengan kadar TSH pada ketiga kuartil atas 

nilai TSH, dibandingkan dengan pasien dengan konsentrasi 

TSH pada mencapai 44.670 kasus baru pada tahun 2010.  

Data terbaru dari penderita kanker tiroid di Amerika 

Serikat pada tahun 2014 berjumlah 62.980 kasus baru dan 

terdapat 1.890 kematian diakibatkan karena kanker 

tiroid.10,11 

kuartil terendah nilai TSH (odds ratio= 8,7, CI 

2,233,7). Penelitian ini sejalan dengan hasil penelitian 

Haymart et al (2008), ditemukan adanya hubungan lebih 

tingginya kadar serum TSH preoperatif dengan stadium 

lebih lanjut kanker tiroid saat diagnosis. Kemungkinan 

keganasan adalah 16% bila TSH <0,06 mIU/l, 25% untuk 

TSH antara 0,4 dan 1,39mIU/l, 35% untuk TSH antara 1,40 

dan 4,99 mIU/l dan 52% pada yang dengan 5,0 mIU/l atau 

lebih besar.  

Haymart menyimpulkan bahwa rerata kadar TSH 

serum secara bermakna lebih tinggi pada penyakit stadium 

III dan IV. Temuan penelitian ini memberi kesan bahwa 

kadar TSH mungkin berperan penting dalam 

perkembangan dan/atau perkembangan karsinoma tiroid.9 

Jonklaas pada tahun 2008 merupakan orang yang 

pertama kali menemukan kadar Triiodotironin (T3) lebih 

rendah pada pasien karsinoma tiroid (mean= 112,6ng/dl, CI 

103,8-121,4 ng/dL, p= 0,015) daripada penderita dengan 

penyakit jinak(mean= 129,9ng/dl, CI l12,14-138,4 ng/dL). 

Kadar tiroksin bebas (free thyroxine/FT4) tidak berbeda 

antara kedua kelompok tersebut (p= 0,78).9 

Namun, hal ini bertentangan dengan penelitian oleh Ye 

et al pada tahun 2013. Mereka meneliti secara retrospektif 

terhadap 2.052 pasien yang dilakukan mulai dari bulan Juni 

2006 sampai dengan bulan Agustus 2008 pada nodul tiroid 

yang dicurigai suatu keganasan tiroid (nodul cepat 

membesar, terfiksir ke struktur yang berdekatan dan pasien 

telah menjalani tiroidektomi) berdasarkan pemeriksaan 

sitologi biopsi jarum halus (Sibajah) atau ultrasonografi 

(USG). Dari penelitian mereka didapatkan, bahwa kadar 

Free Triiodothyronin (FT3) dan FT4 juga secara statistik 

tidak berbeda dari kedua kelompok yang menderita 
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karsinoma tiroid atau tidak (p= 0,306 dan p= 0,337).9  

Menurut penelitian Fitriyani (2018), yang dilakukan 

di Departemen Patologi Anatomi, Fakultas Kedokteran, 

USU / Rumah Sakit Adam Malik, periode 2013-2015 

ditemukan bahwa mayoritas pasien dengan karsinoma 

tiroid papiler (27 orang) dan karsinoma tiroid folikuler 

(6 orang) memiliki kadar hormon T3 normal. Sedangkan 

pada karsinoma tiroid anaplastik (2 orang) memiliki 

kadar hormon T3 yang rendah.    

Hasil uji Chi-Square menunjukkan bahwa ada 

perbedaan yang signifikan dalam korelasi kategori 

antara kadar hormon T3 dan tipe histopatologis 

karsinoma tiroid (p <0,001). Hasil penelitian ini 

didukung oleh penelitian jonklaas (2008) yang 

menemukan kadar T3 lebih rendah di tiroid pasien 

karsinoma (mean = 112,6ng / dL, CI 103,8-121,4 ng / 

dL, p = 0,015) dibandingkan penyakit jinak (mean = 

129,9 ng /dL, CI 121.4-138.4 ng / dL).9 

Pada penelitian yang sama didapatkan sebagian 

besar pasien karsinoma tiroid papilari (28 orang) dan 

karsinoma tiroid folikuler (3 orang)  masing-masing 

memiliki kadar T4 yang normal. Sedangkan pada 

karsinoma tiroid anaplastik (2 orang) didapatkan kadar 

serum T4 yang rendah. Hasil uji Chi-Square 

menunjukkan bahwa tidak ada perbedaan signifikan 

dalam korelasi kategori antara kadar hormon T4 dan tipe 

histopatologis karsinoma tiroid (p = 0,021). Dalam 

beberapa literatur, itu menemukan bahwa kandungan 

serum T4 yang telah diperiksa adalah serum T4 yang 

bebas (free T4). Jonklaas (2008) dan Ye et al (2013)  

menemukan bahwa kadar FT4 tidak memiliki perbedaan 

yang signifikan antara penyakit jinak tiroid dan 

karsinoma tiroid.9 

Berdasarkan dengan uraian diatas ditemukan bahwa 

pada beberapa kasus lesi pada kelenjar tiroid dijumpai 

tidak adanya perubahan terhadap kadar T3, T4, dan TSH 

sehingga bisa saja dijumpai nilai T3, T4, dan TSH yang 

normal pada lesi jinak maupun ganas pada kelenjar 

tiroid. Berdasarkan data, maka peneliti ingin meneliti 

lebih lanjut mengenai hubungan kadar T3, T4, dan TSH 

dengan lesi pada kelenjar tiroid. 

 

METODE 

 

Metode penelitian yang digunakan adalah Literature 

Review, dengan menggunakan data sekunder. Data 

dikumpulkan dengan menggunakan teknik dokumentasi. 

Jurnal penelitian yang digunakan adalah 6 jurnal dengan 

kriteria inklusi tanggal publikasi 5 tahun terakhir, bahasa 

yang digunakan bahasa indonesia, dengan subjek 

penelitian pasien dengan penyakit tiroid jinak dan ganas, 

dan publikasi full text. 

 

HASIL  

Dari enam jurnal penelitian, didapatkan bahwa tidak 

adanya  hubungan antara kadar  T3, T4 dan TSH dengan lesi 

pada kelenjar tiroid 

 

PEMBAHASAN 
Pada penelitian yang dilakukan oleh Shah et al (2016), 

pada 100 pasien goiter nodular dan 100 individu sehat sebagai 

kelompok kontrol. Sekitar 37% dari kelompok studi berusia 

antara 20-30 tahun dan 31% di antara 30-40 tahun sementara 

48% dari kelompok kontrol berusia antara 20-30tahun dan 

27% diantara 30-40 tahun  . Rasio laki-laki, perempuan adalah 

1: 2,6. Cold nodular goiter adalah 75%, multinodular goiter 

pada 16% kasus dan partially cold nodular goiter pada 9%. 

Rata - rata  ± SD serum T3 adalah 1,89 ± 0,61 nmol / L dan 

1,88 + -0,44 nmol / L masing-masing dalam kelompok studi 

dan kontrol. Rata – rata  ± SD serum T4 adalah 99,90 ± 29,03 

nmol / L dan 122,93 ± 25,31nmol / L pada kelompok studi 

dan kontrol dan TSH serum adalah 1,42 ± 1,07 mIU / L dan 

1,34 ± - 0,54mIU / L pada studi dan kelompok kontrol 

masing-masing.28 
Secara statistik tidak ada perbedaan signifikan yang 

terlihat pada nilai rata-rata T3 dan TSH antara studi dan 

kelompok kontrol namun perbedaan signifikan terlihat pada 

nilai rata-rata serum T4 (p <0,01). Meskipun didapatkan 

perbedaan yang signifikan pada kadar T4 pada kelompok studi 

dengan kelompok kontrol, keadaan ini tidak menunjukkan 

suatu masalah karena penurunan kadar T4 pada kelompok 

studi termasuk ke dalam nilai normal.28 

Pada penelitian yang dilakukan oleh Poudel,S et al (2015), 

dari 117 kasus usia penderita lesi tiroid berkisar antara 9 – 81 

tahun dengan rata – rata usia 37,91±15,15 tahun. Penelitian ini 

menunjukkan bahwa lesi tiroid lebih sering terjadi pada 

wanita dibandingkan dengan laki – laki dengan rasio 8,75 : 1 . 

Penelitian ini menggunakan tingkat kepeercayaan 95% dan p 

< 0,05 didapatkan tidak ada perbedaan yang signifikan secara 

statistik pada kadar T3 (p 0,932), T4 (p 0,969), TSH (p 0,131) 

dengan variasi diagnosis dengan FNA. Kondisi eutiroid paling 

sering terlihat pada Benign Follicular Nodule (BFN) 34%. 

Hipotiroidisme primer terlihat terutama pada Lymphocytic 

Thyroiditis (LT) 12% diikuti dengan BFN 5,1%. LT 3,4% 

menunjukkan hipotiroidisme subklinis sedangkan BFN 4,3%, 

LT 3,4% dan Subacute Thyroiditis 2,6% menunjukkan 

hipotiroidisme primer, juga BFN 5,1% menunjukkan subklinis 

hipertiroidisme. Lesi yang dominan secara sitologis adalah 

Benign Follicular Nodule (BFN) dengan frekuensi 51.3% 

sehubungan dengan status hormonal, sebagian besar lesi 

adalah eutiroid (53.8%).29 

Pada penelitian yang dilakukan oleh Li C et al (2016), 

Sebanyak 393 kasus papiler dan 27 kasus folikuler,dengan 

312 wanita dan 108 pria didapatkan hasil Kadar TSH, TGab 

atau TMAb yang lebih tinggi ditemukan pada pasien dengan 

ukuran tumor ≥1 cm (p <0,05), terutama ketika TSH ≥ 2.5 

ulU/ml (P=0.03) dan TGAb≥1 (P=0.01). Kadar TSH dan 

TGAb yang lebih tinggi, kadar T3 dan T4 yang lebih rendah 
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ditemukan pada pasien dengan invasi kapsuler (p < 0,05) 

khususnya saat TSH≥2.5ulU/ml (P=0.03).30 

Menurut teori, insidensi karsinoma folikuler lebih 

sering ditemukan pada daerah dengan defisiensi yodium, 

sementara di daerah yang mengandungi cukup yodium, 

insidensinya lebih rendah atau stabil. Defisiensi yodium 

menyebabkan rendahnya kadar T3 dan T4 dan 

meningkatnya TSH dikarenakan mekanisme 

kompensatorik. Kadar TSH yang tinggi juga disebabkan 

oleh stimulasi TSH pada lesi yang berdiferensiasi.18 

Pada penelitian yang dilakukan oleh Fitriyani et al 

(2018), pada 44 orang yang menderita karsinoma tiroid 

pada periode tahun 2013 – 2015 di departemen patologi 

anatomi RSUP H Adam malik medan. Pada 44 penderita 

karsinoma tiroid 33 orang diantaranya wanita (75%) dan 

11 orang diantaranya pria (25%). Rata – rata usia penderita 

karsinoma tiroid adalah 42,42 tahun. Terdapat 32 (72,7%) 

pasien dengan karsinoma papiler, 10 (22,7%) pasien 

dengan karsinoma folikular, 2 (4,6%) pasien dengan 

karsinoma anaplastik. Pada penelitian ini didapatkan pada 

25% pasien karsinoma tiroid  memiliki kadar hormon TSH 

(0,35-1,17µIU/mL), pada 75% pasien memiliki kadar T3 

normal, dan pada 61,4% memiliki kadar T4 normal. 

Berdasarkan Analisa Chi-square, terdapat perbedaan yang 

signifikan antara kadar hormon T3 dengan tipe 

histopatologi karsinoma tiroid (p < 0,001), namun itu tidak 

berlaku untuk kadar T4 dimana tidak didapatkan perbedaan 

yang signifikan antara kadar hormon T4 dan TSH dengan 

tipe histopatologi karsinoma tiroid (p= 0,120) dan (p 

=0,328).9 Penyebab penurunan kadar T3 dikaitkan dengan 

hubungan antara TSH dengan perkembangan kanker tiroid. 

Namun, T3 adalah pengatur ekspresi gen yang kuat. Hal ini 

juga mungkin bahwa kadar T3 yang  lebih rendah mungkin 

merupakan indikasi dari dedifferentiation seluler . Oleh 

karena itu, peran T3 yang lebih langsung dalam proses 

karsinogenesis tidak dapat sepenuhnya dikesampingkan.33 

Pada penelitian yang dilakukan oleh  Rianto et al 

(2020). Pada 40 pasien lesi ganas tiroid pasca tiroidektomi 

sebagai kelompok kasus dan 40 pasien lesi jinak tiroid 

pasca tiroidektomi sebagai kelompok kontrol. Responden 

pria sebanyak 30 orang (37,5%) sementara responden 

wanita sebanyak 50 orang (62,5%). Terdapat perbedaan 

yang signifikan secara statistik pada tingkat TSH antara 

kelompok dengan karsinoma tiroid berdiferensiasi dan 

pembesaran tiroid jinak( p ¼ 0,001; rasio odds [OR] ¼ 

8,42; interval kepercayaan 95% [CI]: 3,19-36,50). 

Kesimpulan Berdasarkan hasil tersebut dapat disimpulkan 

bahwa terdapat signifikan perbedaan kadar TSH antara 

kelompok dengan karsinoma tiroid berdiferensiasi dan 

pembesaran tiroid jinak.32 

Insiden keganasan lebih tinggi seiring dengan 

peningkatan kadar TSH serum, memberikan gambaran 

tentang efek tropik TSH pada karsinogenesis jaringan 

tiroid. TSH juga akan meningkatkan adenylate cyclase 

yang juga meningkatkan produksi cAMP dan pertumbuhan 

sel melalui TSHR yang terlihat pada pemeriksaan in 

vitro.32 

Pada penelitian yang dilakukan oleh Sasson M, et al 

(2017), pada 228 pasien, yang terdiri dari142 kasus pasien 

dengan keganasan dan 86 kontrol pasien dengan nodul jinak, 

didapatkan hasil di antara kasus, TSH rata-rata adalah 2,25 ± 

0,360U /mL, fT4 adalah 14,8 ±0,689pmol/ L, dan fT3 adalah 

4,65±0,463pmol/L. Diantara kontrol, TSH rata-rata adalah 

2,36 ±1,68U/mL, fT4 adalah14,3 ±1,71pmol /L, dan fT3 adalah 

5,27± 0,957pmol/ L. Pasien dalam kelompok kontrol lebih 

cenderung memiliki TSH rendah, sedangkan pasien dalam 

kelompok kasus akan memiliki fT4 tinggi dan pasien dalam 

kelompok kontrol lebih cenderung memiliki fT4 rendah. OR 

untuk pasien dengan TSH > 4.4U/mL adalah 2,13 (0,97,4,65), 

dan untuk pasien dengan TSH 16 pmol/L adalah 2,10 (1,09, 

4,06) dan untuk pasien dengan fT4 >10 pmol/L adalah 0,45 

(0,20, 0,98). OR untuk pasien dengan fT3 >5.5pmol / L adalah 

0,39 (0,14, 1,28). OR untuk pasien dengan fT3 >3 pmol/L 

adalah 1,83(0,25,13,69). Rata-rata fT4 / fT3 adalah 3,39 ± 

0,206 untuk kasus dan 2,93 ±0,467 untuk kontrol. Hasil bagi 

fT4 / fT3 dianggap tinggi jika itu >3.3 (OR= 6.00 

(2.94,12.25)). Kadar fT3  dan T3, berbanding lurus, apabila 

terdapat penurunan kadar T3 berarti fT3 juga mengalami.31  

Menurut uraian diatas hubungan antara fT4 tinggi dan 

fT3 rendah terjadi saat keganasan tiroid berkembang, 

dikarenakan ada gangguan pada ekspresi tipe 1 iodothyronine 

deiodinase, sehingga akan menurunkan kemampuan konversi 

dari status fT4 tidak aktif ke  fT3 aktif sehingga dapat terjadi 

penurunan kadar fT3.31 

Pada beberapa literatur yang meneliti lesi jinak tiroid,  2 

literatur menyatakan hasil pada beberapa lesi tiroid mayoritas 

penderita lesi jinak memiliki kadar T3, T4  dan TSH dalam 

batas normal. Seperti pada penyakit nodular goiter yang 

mencerminkan gangguan sintesis hormon tiroid yang paling 

sering disebabkan oleh defisiensi yodium pada makanan. 

Gangguan sintesis pada hormon tiroid menimbulkan 

mekanisme kompensatorik  yaitu dengan peningkatan TSH 

untuk mengatasi defisiensi dan memastikan keadaan 

metabolik eutiroid sehingga pada penderita nodular goiter 

didapati kadar T3, T4, dan TSH yang normal.  

Pada beberapa literatur yang membahas mengenai lesi 

ganas tiroid, 2 literatur menyatakan adanya penurunan kadar 

T3 pada kegansan tiroid. Penurunan kadar T3 ini disebabkan 

oleh hubungan TSH dengan perkembangan kanker tiroid. T3 

merupakan pengatur ekspresi gen yang kuat. Kadar T3 yang 

rendah merupakan indikasi dari dedifferentiation seluler. Oleh 

karena itu, peran T3 yang lebih langsung dalam proses 

karsinogenesis tidak dapat sepenuhnya dikesampingkan. 

Kadar T3 yang menurun juga bisa disebabkan oleh defisiensi 

yodium, dimana defisiensi yodium dapat meningkatkan TSH 

dan terjadi hiperplasia dan apabila terjadi berulang dapat 

menyebabkan  karsinoma folikuler (karsinoma dengan invasi 

kapsular).  

Pada penelitian lain yang meneliti kadar fT3 juga 

didapatkan penurunan. Rendahnya kadar fT3 disebabkan oleh 

adanya gangguan ekspresi tipe 1 iodothyronine deiodinase, 

sehingga menurunkan kemampuan konversi dari status fT4 

tidak aktif ke fT3 aktif. Meskipun kadar yang diperiksa adalah 

fT3, kadar T3 dan fT3 sejalan, dimana ketika terjadi 

peningkatan pada T3 juga akan terjadi pada fT3. 

Pada beberaoa literatur yang membahas mengenai lesi 
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ganas tiroid, terdapat 1 literatur mendapatkan hasil kadar 

T4 yang rendah pada karsinoma yang berdiferensiasi. Kadar 

T4 yang rendah pada karsinoma yang berdiferensiasi baik 

khususnya pada karsinoma folikuler, dapat disebabkan 

oleh defisiensi yodium. Keadaan defisiensi yodium juga 

dikaitkan dengan risiko karsinoma folikuler dikarenakan 

defisiensi yodium dapat meningkatkan kadar TSH, kadar 

TSH yang meningkat dapat menyebabkan hiperplasia dan 

apabila terjadi berulang maka dapat meningkatkan risiko  

karsinoma folikuler.  

Pada 1 literatur lainnya yang membahas mengenai 

tipe histopatologi karsinoma tiroid didapatkan hasil pada 

mayoritas  penderita karsinoma tiroid memiliki kadar T4 

yang normal. Sedangkan pada penelitian yang meneliti 

tentang fT4 didapatkan kadar fT4 lebih tinggi pada 

keganasan dibandingkan lesi jinak tiroid . Kadar fT4 yang 

meningkat  pada keganasan dapat disebabkan oleh adanya 

gangguan ekspresi tipe 1 iodothyronine deiodinase yang 

dapat menyebabkan menurunnya daya konversi fT4 tidak 

aktif ke fT3 sehingga bisa didapatkan kadar fT4 yang tinggi. 

Pada beberapa literatur pada lesi ganas tiroid terdapat 

1 literatur yang tidak mendapatkan perbedaan yang 

signifikan antara kadar TSH dengan tipe histopatologi 

karsinoma tiroid, mayoritas pasien memiliki kadar TSH 

yang normal. Sedangkan 3 literatur mendapatkan hasil 

berupa peningkatan kadar TSH pada keganasan tiroid. 

Kadar TSH yang tinggi dapat disebabkan oleh stimulasi 

TSH pada lesi yang berdiferensiasi. Peningkatan kadar 

serum TSH pada keganasan tiroid ini memberikan 

gambaran tentang efek tropik TSH pada karsinogenesis 

jaringan tiroid. TSH juga dapat meningkatkan adenylate 

cyclase  yang dapat meningkatkan produksi cAMP dan 

menyebabkan pertumbuhan sel melalui TSHR yang terlihat 

pada pemeriksaan in vitro.  

KESIMPULAN 

Berdasarkan beberapa penelitian yang dipaparkan 

didapatkan hasil pada lesi jinak tiroid pada sebagian besar 

kasus dijumpai kadar T3,T4, TSH yang normal, sedangkan 

pada lesi ganas tiroid umumnya dijumpai penurunan kadar 

T3  diikuti dengan peningkatan pada kadar TSH, sedangkan 

pada kadar T4 masih terjadi kontradiksi pada beberapa 

literatur sehingga terdapat hasil yang bervariasi. Maka 

dapat ditarik kesimpulan bahwa tidak selalu kadar T3, T4 

,TSH yang normal menggambarkan keadaan yang normal 

pada kelenjar tiroid bisa saja ditemui lesi pada kelenjar 

tiroid walaupun kadar T3, T4 ,TSH berada dalam batas 

normal. 

SARAN 

Disarankan kepada peneliti selanjutnya agar 

penelitian ini dapat menjadi bahan pertimbangan dan 

masukan bagi peneliti yang sejenis dimasa mendatang 

dengan memperhatikan variabel lain yang tidak diteliti 
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