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TELAAH PUSTAKA

DISFUNGSI TIROID, ANTIBODI PEROKSIDASE DAN HORMON

PERANGSANGNYA

(Thyroid Disfunction, Peroxidase Antibody and Stimulate Hormon)

Stefanus Lembar*, Benny Hartono**

ABSTRACT

Hypothyroid in the pregnancy particularly in first trimester can influence the development of brain and neurophysiologic system in
foetus. The diagnose approach of hypothyroid with laboratory evaluation which measure AntiTPO, TSH, and FT, is the recommended
choice. Full attention should be paid towards the treatment and management of hypothyroid in the pregnancy in order to avoid any

bad complication.

Key words: hypothyroid, thyroid peroxidase antibodies, thyroid stimulating hormone

PENDAHULUAN

Kelebihan atau kekurangan hormon tiroid telah
lama diketahui dapat memengaruhi ibu dan janin di
semua tingkat kehamilan. Hipotiroidisme maternal
adalah kelainan fungsi tiroid yang paling sering
terjadi di kehamilan dan berhubungan dengan
keguguran, tekanan darah tinggi (hipertensi)
yang terimbas (-induksi) kehamilan, kelahiran
belum saatnya (premature), terlepasnya tembuni
(solusio plasenta), berat bayi lahir rendah, dan
penurunan fungsi kecendekiaan (intelektual). Hal
ini berhubungan baik dengan keadaan hipotiroidisme
klinis (meningkatnya kepekatan atau konsentrasi
serum TSH dan menurunnya kepekatan serum FT,)
maupun di hipotiroidisme subklinis (meningkatnya
kepekatan TSH serum dan normalnya kepekatan
serum FT,).! Janin dari ibu yang mengalami
kekahatan (defisiensi) tiroid dalam dua per tiga
masa akhir kehamilan (gestasi) dan bulan pertama
pascakelahirannya, mengalami rencat jiwa (retardasi
mental) dan gangguan fungsi (defisit) psikoneurologis
lebih besar 15-20% dibandingkan dengan janin
yang dilahirkan dari ibu yang tidak mengalami
hipotiroidisme.2

Tiroid sendiri secara embriologis berasal dari
pelepasan sarung epitel faring (evaginasi epitel
faringeal) dengan beberapa penyebab (kontribusi)
kantung faring (faringeal) lateral. Kelenjar (Glandula)
tiroid tampak sebagai proliferasi epitel di dasar faring,
antara tuberkulum selirang (impar) dan penyatuan sel

* Departemen Patologi Klinik FK Unika Atma Jaya
JL. Pluit Raya No. 2. Jakarta Utara
** Alumni FK Unika Atma Jaya
JL. Pluit Raya No. 2. Jakarta Utara

mani serta telur (kopula), di sebuah titik yang kelak
menjadi lubang dubur (caecum foramen). Kemudian,
tiroid turun di depan usus faring (faringeal) sebagai
penonjolan keluar (divertikulum) yang berlobus dua.
Selama berpindah tempat (migrasinya) ini, tiroid
tetap dihubungkan dengan lidah oleh saluran kelenjar
tiroid (ductus thyroglossus) yang nantinya menjadi
padat serta lenyap. Pada perkembangan selanjutnya,
kelenjar tiroid bergerak turun ke depan tulang tiroid
dan tulang rawan laring. Tiroid mencapai kedudukan
tetapnya di depan trakea pada minggu ke-7. Pada saat
itu, tiroid sudah berupa sebuah gentingan (isthmus)
kecil di tengah dan dua lobus lateral.?

Tiroid fetus mempunyai kemampuan untuk
memekatkan (-mengkonsentrasikan) dan membuat
yodium organik sekitar minggu ke-10 kehamilan.
Baik T, maupun TSH dapat dikenali (-deteksi) dalam
darah pada trimester kedua. Peningkatan T, serum
disebabkan oleh peningkatan rembihan (sekresi)
tiroid maupun dengan munculnya globulin terikat
tiroksin/Thyroxine Binding Globulin (TBG) di plasma.
Peningkatan TSH merupakan cerminan kematangan
(refleksi maturasi) hipotalamus janin (fetus) yang
melepaskan TRH (Thyrotropin Releasing Hormone).
TRH maternal dapat melewati tembuni (plasenta)
dan memainkan peranan dalam perkembangan aksis
hipofisis-tiroid janin.*

Beberapa bukti penelitian di daerah endemik
kekahatan (defisiensi) yodium, saat asupan yodium
sangat rendah, baik ibu hamil maupun janinnya
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memiliki fungsi tiroid yang buruk. Akibatnya, janin
mengalami rencat jiwa (retardasi mental) dan cacat
(defek) psikoneurologis. Umumnya di Indonesia
diagnosis tidak dilakukan sampai penyakit tiroid
menjadi parah, sehingga pengobatan menjadi
tidak tepat guna (efektif). Mengingat pentingnya
hormon tiroid bagi janin, maka di artikel ini
akan dibahas kekahatan (defisiensi) tiroid dalam
kehamilan dan penyulitnya (komplikasinya) pada
perkembangan otak janin; mulai dari diagnosis dini
hingga penatalaksanaan yang tepat guna yang dapat
dilakukan.

ASAL PENYAKIT (ETIOLOGI) DAN
KEWABAHANNYA (EPIDEMIO-
LOGI)5:6

Kelainan fungsi tiroid 4 sampai 5 kali lipat
lebih banyak terjadi di perempuan dibandingkan
dengan laki-laki. Sebagian terjadi di perempuan usia
subur. Perubahan hormonal dan metabolik selama
kehamilan menyebabkan perubahan tolok ukur
(parameter) biokimiawi fungsi tiroid. Kelainan fungsi
tiroid di ibu hamil yang paling sering terjadi adalah
hipotiroidisme.

Perkembangan penyakit tiroid sering perlahan dan
tersembunyi. Rembihan (sekresi) dua hormon yang
dihasilkan (-produksi) tiroid yaitu tiroksin (T,) dan
tri-iodotironin (T5), diatur (-regulasi) oleh banyaknya
TSH yang dilepaskan dari kelenjar hipofisis dan
diterima oleh kelenjar tiroid. Kadar TSH yang tinggi
memengaruhi fungsi tiroid secara berarti (signifikan),
khususnya terjadi selama kehamilan. Penyakit tiroid
dan kehamilan memiliki gejala yang sama, sehingga
sulit mengetahui gejala yang muncul terlebih dahulu.
Hal ini penting untuk dibedakan karena perubahan
fungsi tiroid maternal dapat menyebabkan penyulit
kelahiran (komplikasi obstetrik) yang parah bagi ibu
dan anak, sehingga diperlukan penilaian (evaluasi)
laboratorik untuk mengetahui keadaan (status) tiroid
maternal.

Perseorangan (individu) dengan berkebahayaan
(risiko) tinggi mengalami hipotiroidisme selama
kehamilan adalah mereka yang memiliki:”
Kecenderungan hipotiroidisme sebelum kehamilan,
riwayat penyakit tiroid autoimun dalam keluarga
dan dirinya sendiri, diabetes mellitus tipe 1, kelainan
autoimun lain seperti reumatoid artritis, sindrom
Sjorgen, penurunan cadangan tiroid (mungkin
disebabkan oleh riwayat radiasi leher dan bagian/
parsial tiroidektomi).

Sebagai gambaran epidemiologi hubungan antara
hipotiroidisme dengan fungsi psikoneurologis, di
Belanda janin usia 10 bulan yang serum tiroksin bebas
di bawah persentil 10 saat diukur pada kehamilan
12 minggu, memiliki nilai (skor) rendah dengan

pengukuran penjurus perkembangan psikomotor skala
Bayley pertumbuhan anak (Psychomotor Development
Index of the Bayley Scales of Infant Development) saat
memasuki masa bayi-remaja. Penelitian Haddow dkk,2
juga memberikan bukti tambahan hipotiroidisme,
bahwa di wanita hamil menimbulkan dampak (efek)
yang buruk bagi janin di Amerika Serikat. Dari 62
anak berusia antara 7 sampai 9 tahun yang ibunya
menderita hipotiroidisme saat kehamilan trimester
kedua, nilai IQ dan nilai beberapa uji bawah (subtes)
menunjukkan nilai lebih rendah dibandingkan
dengan 124 anak lain yang ibunya memiliki fungsi
tiroid normal saat kehamilan. Di samping itu 62
anak tersebut juga mengalami kesulitan belajar
di sekolah atau sering tidak naik kelas. Di antara
anak yang ibunya menderita hipotiroidisme, nilai
paling rendah terdapat di 48 anak yang ibunya tidak
mendapat terapi tiroksin; 19%-nya memiliki nilai
85 atau kurang. Hasil ini membuat Haddow dkk,?2
untuk menyarankan perempuan hamil disaring
(-skrining) untuk mengukur kadar TSH. Penyigian
(survey) 14.000 perempuan hamil di Jepang, Belgia,
dan Amerika Serikat, 0,3%, 2,2%, dan 2,5 % memiliki
kepekatan (konsentrasi) TSH yang tinggi. Kebanyakan
dari mereka menderita hipotiroidisme subklinis
(TSH yang tinggi dan tiroksin normal) dibandingkan
dengan hipotiroidisme klinis (TSH serum tinggi dan
tiroksin serum rendah), serta terdapatnya autoimun
tiroiditis kronis.”

BIOKIMIA DAN
(STRUKTUR) MOLEKULS

BANGUN

a. Penerima (reseptor) inti atom (nuklir) hormon
tiroid dalam otak

Akhir-akhir ini telitian (hasil meneliti)
membuktikan bahwa mekanisme hormon tiroid
membantu perkembangan otak berdasarkan
pengandaian (asumsi) bahwa kerja hormon tiroid
terletak di jalur inti atom (nuklir) saraf sama
seperti yang terjadi di jaringan lain. Kemungkinan
bahwa hormon tiroid juga bekerja di jalur luar
inti atom (ekstranuklir) sedang diteliti. Penerima
nuklir khas (spesifik) T di otak tikus dewasa
pertama kali ditemukan in vivo secara analisis
penjenuhan (saturasi) setelah menyuntik (injeksi)
intravena T, yang sudah ditandai (-labeli) I'25
bersama meningkatkan kepekatan (konsentrasi) Ty
yang tidak diberi tanda (label). Dilain pihak, teknik
in vitro dikembangkan untuk mengenali (-deteksi)
dan mengucilkan (-isolasi) penerima dengan
menganalisis ikatan T dalam inti (nukleus) utuh
atau sarinya (ekstraknya) Hal ini memungkinkan
untuk mengenali (-deteksi) penerima dalam otak
janin tikus, domba, dan manusia. Pengenalan
tempat ini menunjukkan gaya gabung (afinitas)
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Tabel 1. Penilaian (evaluasi) psikoneurologis terhadap anak berusia 7 sampai 9 tahun yang lahir dari perempuan hipotiroidisme
tidak diobati (-terapi) dibandingkan dengan pengendali (kontrol) normal®

Hipotiroidisme tidak diobati Perempuan pengendali

Faktor (-terapi) (n = 48) (kontrol) (n = 124) Nilai P
Kepekatan (konsentrasi) TSH serum 13,2 1,4 < 0,001
(uIU/L)
Kepekatan (konsentrasi) T4 bebas 0,71 0,97 < 0,001
serum (ng/dL)
Peningkatan antibodi antitiroid serum 77% 14% < 0,001
Nilai (skor) IQ menggunakan WISC III 100 107 0,005
skala penuh
Masalah belajar di sekolah 21% 11% 0,09

dan kekhasan (spesifisitas) tinggi bagi analog
hormon tiroid aktif yang menggambarkan tempat
awal (inisiasi) kerja hormon tiroid itu sendiri
secara kuat.

Penelitian oleh Schwartz dan Oppenheimer,8
menunjukkan bahwa di otak tikus dalam kehamilan
lanjut, terjadi lecutan sementara kepekatan T,
plasma segera setelah kelahiran. Perz-Castillo
dkk seperti yang dikutip oleh Schwartz,8
meneliti penerima T; berada di otak tikus saat
masa kehamilan (gestasi) 14 hari. Metode lain
menggunakan teknik yang lebih peka (sensitif)
dengan hibridisasi in situ, mampu memperagakan
(-ndemonstrasikan) kehadiran dan penempatan
(lokalisasi) Thyroid Receptor 8 (TRS) di otak janin.
Baik TRA1 dan 2 ditemukan saat kehamilan
12 hari di gelembung (vesikel) bakal telinga yang
nantinya berkembang menjadi rumah siput telinga
(koklea). Hal ini merupakan sesuatu yang menarik
sebab laporan telitian lain menunjukkan kurun
waktu (periode) genting (kritis) kerja hormon tiroid
pada perkembangan rumah siput telinga (koklea),
baik secara anatomis maupun fungsi berada
pada kurun waktu perinatal mulai hari ke-88
kehamilan sampai hari ke 5 setelah melahirkan.
Kadar penerima inti (reseptor nukleus) T, sangat
rendah ditemukan di otak janin manusia pada
minggu ke-10 kehamilan, tetapi kepekatannya
meningkat 10 kali lipat pada minggu ke-16.
Jadi, penerima inti (reseptor nukleus) sudah
ada sebelum rembihan (sekresi) hormon tiroid
terjadi.

. Penerima (reseptor) isoform hormon tiroid dan
penyebarannya (distribusinya) ke jaringan
Perkembangan penting kerja hormon tiroid adalah
pemindatikan (kloning) 2 gen penyandi (-gkode)
yang secara akitan (struktur) memiliki kemiripan,
tetapi berbeda di penerimanya. T, penerima
a (T3 Ra) dan T, penerima 8 (T3 RB) terletak di
genom manusia kromosom 17 dan 3. Beberapa
peneliti menganggap ragam penerima (variasi
reseptor) ini dikarenakan adanya penerima khusus

mRNA
F moles/mg DNA

“+ L] ] 1 g 10 EE T

Days after birth

Gambar 1. Tingkat reseptor hormon tiroid di otak tikus

saat usia kehamilan (gestasi) 19 hari hingga
2 bulan kelahiran

dan menghasilkan dampak faali (efek fisiologis)
yang melemahkan T;. Di samping itu terdapat
2 isoform dari T4 RS yakni T4 RA1 yang tersebar
luas di jaringan tikus, dan T4 RB2 yang terpekat
(konsentrasi) tinggi di hipofisis.

. Persitindakan (interaksi) ligan, penerima

(reseptor), dan DNA
Dasawarsa (dekade) yang lalu telah ditemukan

persitindakan (interaksi) T4 dan penerima
(reseptor)-nya dengan protein nuklir lain dan

runtunan khas (sekuens spesifik) DNA. Penerima
hormon tiroid terikat ke runtunan (sekuens) DNA
sebagai unsur tanggapan hormon tiroid atau
thyroid hormone response elements (TREs). TRE
terdiri dari dua heksamer DNA, dengan runtunan
(sekuens) AGGTCA. Secara singkat, cara kerja TRE
ini membuat gen terdekat melakukan transkripsi
terhadap hormon tiroid, dan biasanya tanggapan

Disfungsi Tiroid, Antibodi Peroksidase dan Hormon Perangsangnya - Stefanus, dkk. 63
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Gambar 2.

(respons) ini terjadi melalui proses imbasan
(induksi).
d. Peran Thyroid Peroxidase

Pernah dilaporkan bahwa 63% perempuan
(26 dari 41) yang mengalami hipotiroid
berhubungan dengan autoimunitas tiroid. Dalam
hal ini ditemukan Thyroid Peroxidase Antibodies
(AntiTPO) di perempuan tersebut dengan titer
antara 400-5000 U/mL. Thyroid Peroxidase (TPO)
sendiri merupakan salah satu protein kunci dalam
biosintesis hormon tiroid. TPO berukuran 130 kDa
yang 44%-nya bersepancaran (-homologi) dengan
mieloperoksidase. TPO bersifat antigenic, sehingga
dapat digunakan sebagai penanda penyakit.6

NADPH + O, + Ca ** NADPH oksidase—» H,0, + NADP
H,0, + I TPO —1°

10 + Tg-Tyr TPO —> Tg-DIT

Tg-DIT TPO —> Tg-T,

Gambar 3. Tahap iodinasi tiroglobulin dalam pembentukan

tiroksin.®

Jadi jelas bahwa AntiTPO merupakan penanda
awal kebahayaan kenaikan TSH di hipotiroidisme.
Perseorangan dengan kenaikan kadar AntiTPO
dan TSH, sekitar 5% akan berkembang menjadi
hipotiroidisme klinis.

FAAL (FISIOLOGI) HORMON TIROID
DAN PENGARUHNYA KE OTAK?S:6,8,9

Secara umum telah diterima model cara kerja
hormon tiroid, bahwa T4 merupakan hormon utama
dan fungsi T, adalah sebagai prazat (precursor) T,
dalam mengawaion (deionisasi) T, oleh iodotironin

Lokalisasi Thyroid Hormone Response Element (TRE)

Enid inchucticn
-I 1.47 + 025
[ s10m
1 4 i. | 1]

deiodinase. Hipotesis ini berdasarkan T terikat oleh
penerima inti/reseptor nukleus (T;R) dengan gaya
gabung (afinitas) lebih besar dibandingkan dengan
T, dan persitindakan (interaksi) dari penerima
hormone (reseptor hormone) ini memulai terjadinya
deret jenjang (kaskade) yang hasilnya memperkuat
atau melemahkan gambaran (ekspresi) gen terikat
himpunan (kompleks) T4-T5R. Salah satu keuntungan
perubahan T, ke T; adalah memperlambat perputaran
bagian (fraksional) T, dibandingkan dengan T,
membantu mempertahankan kadar peredaran
(sirkulasi) T; dalam keadaan mantap (stabil).
Kadar serum T, memainkan peran tambahan dalam
homeostasis hormon tiroid. Ini ditandai dengan
rendahnya kepekatan (konsentrasi) serum T,,
seperti yang terjadi di kekahatan (defisiensi) yodium,
kegiatan (aktivitas) iodotironin 5-deionidase tipe
II meningkat di otak, menyebabkan peningkatan
pengubahan (konversi) T, menjadi T.
Persitindakan T, dan T4 berperan dalam hormon
tiroid, yaitu mengandaikan (asumsi) kepentingan
kedua hormon tersebut pada perkembangan
otak. Otak secara khusus kaya akan iodotironin
5-deiodinase tipe II. Telitian memperkuat
anggapan bahwa kegiatan 5’-deiodinase tipe II di
otak hewan, hipotiroid bekerja mempertahankan
tingkat kecukupan Tj intrasel, menunjukkan
persitindakan T, dengan penerima inti atom yang
khas (reseptor nuklear spesifik) adalah langkah
penting dalam penengahan (mediasi) kerja hormon
tiroid di otak. Di tikus dewasa, van Doorn dkk
memperkirakan sebanyak 65% T, berada di kulit
otak besar (korteks serebral) dan 50% di otak kecil
(serebelum). Crantz dkk melaporkan perbandingan
inti (proporsi nucleus) T5 yang lebih tinggi lagi
(> 80% di otak besar (serebrum) dan 67% di otak
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kecil atau serebelum). Ruiz de Ona dan sejawatnya
(koleganya) menunjukkan, bahwa di tikus, kadar T,
otak janin meningkat berbanding lurus dengan T,
plasma pada usia kehamilan (gestasi) yang sudah
lanjut. T4 di otak janin meningkat 18 kali lipat,
6 kali lipat lebihnya dibandingkan dengan perubahan
T, di plasma, pada saat ini pula terjadi peningkatan
kegiatan 5-deiodinase tipe II di otak.

Aktivitas 5’-deiodinase tipe II di otak meningkat
sebagai reaksi terhadap rendahnya kepekatan T,,
kadar T, berfungsi (-tindak) sebagai dasar (substrat)
untuk menjaga kepekatan T, agar normal atau
mendekati normal di otak. Hal ini merupakan
perkara penting, yaitu bahwa anak-anak akan
memiliki perkembangan kecerdasan yang normal
jika diobati (-terapi) secara tepat saat lahir. Telitian
oleh Morreale de Escobar dkk menunjukkan bahwa
hormon ibu tidaklah ikut (kontribusi) berpengaruh
kepada kematangan (maturasi) otak selama tiroid
janin sudah berfungsi normal. Namun, janin memiliki
berat badan dan otak yang rendah, pengurangan
protein otak serta kepekatan DNA. Bonet dan
Herrera menyimpulkan rencat (retardasi) tubuh janin
dan perkembangan otak hanya akan muncul jika
hipotiroidisme maternal terjadi saat pertengahan
awal kehamilan ketika terjadi perubahan metabolik
besar-besaran sesuai perkembangan kehamilan. Tidak
ada dampak (efek) yang timbul jika hipotiroidisme
terjadi pada pertengahan kedua kehamilan.

"

Morfologi perkembangan sel Purkinje di otak
kecil (serebellum) tikus normal usia 14 hari
(Kiri). Perkembangan otak tikus hipotiroid
(Kanan.).8

» a iy

Gambar 4.

DIAGNOSIS DAN PENYARINGAN
(SKRINING)10,11

Pemeriksaan Anti TPO dapat menjadi tolok ukur
(parameter) untuk menetapkan diagnosis hipotiroid
di kehamilan. AntiTPO merupakan petanda awal
kebahayaan (risiko) kenaikan TSH di hipotiroidisme.
Perseorangan (individu) dengan kenaikan kadar
AntiTPO dan TSH, sekitar 5% akan berkembang
menjadi hipotiroidisme klinis. Petunjuk (indikasi)
pemeriksaan AntiTPO antara lain: Membantu
menetapkan diagnosis penyakit tiroid autoimun,
Menentukan adanya faktor kebahayaan ke penyakit

tiroid autoimun, hipotiroidisme selama pengobatan
(terapi) interferon alfa, interleukin 2 atau litium.
Adakah gangguan fungsi (disfungsi) tiroid selama
pengobatan amiodarone, hipotiroidisme di pasien
sindrom Down. Adakah disfungsi tiroid selama
kehamilan dan tiroiditis pascabersalin (post partum),
keguguran dan kegagalan pembiakan in vitro (in vitro
fertilization).

Berikut dijelaskan alur pemeriksaan untuk
menentukan kelainan tiroid di perempuan hamil
dengan pendekatan pemeriksaan AntiTPO dan TSH.

Kepekatan serum TSH, FT4, dan FT3 dapat diukur
dengan Modular E 170 analyzer (penentu kadar
imun elektro kimia berpendaran cahaya swakerja
lengkap/fully automated electrochemiluminescent
immunoassay) dengan nilai perujukan (referensi)
TSH: 0,27-4,2 ulU/L, FT,: 12-23 pmol/L, dan
FT5: 4-7,8 pmol/L. Dalam mengukur serum antibodi
tiroid peroksidase menggunakan callibre enzyme-
linked immunosorbent assay dengan nilai referensi

normal: < 2 U/mlL.

PENATALAKSANAAN®

Pada penanganan kasus hipotiroid di dalam
kehamilan, penyaringan (skrining) secara bersistem
(sistematis) pada awal kehamilan sangatlah berguna,
meskipun ketika tingkat kekahatan (defisiensi)-
nya ringan dan tidak menyebabkan penampakan
(manifestasi) klinis yang jelas. Pemeriksaan awal
dilakukan saat kunjungan prenatal pertama,
khususnya pada trimester pertama, sedangkan
pemeriksaan selanjutnya terhadap perempuan harus
dilakukan kepada mereka yang memperoleh hasil
positif, dan diteruskan dengan pemberian pengobatan
yang sesuai.

Beberapa hal yang perlu diperhatikan pada
pengobatan hipotiroidisme adalah: takaran obat
(dosis) awal, cara menaikkan dosis tiroksin. Asas
penyulihan (prinsip substitusi) adalah mengganti
kekurangan produksi hormon tiroid endogen pasien.
Penunjuk (indikator) kecukupan terbaik (optimal)
ialah kadar TSH normal. Takaran obat penekanan
(dosis supresi) tidak dianjurkan, sebab terdapat
kebahayaan gangguan jantung dan kepadatan
(densitas) mineral. L-tiroksin (L-T,), L-triodotironin
(L-T4), maupun bubuk (pulvus) tiroid tersedia.
Bubuk (pulvus) tidak digunakan lagi karena dampak
(efek)-nya yang sulit diramalkan. T, tidak digunakan
lagi sebagai pengganti (substitusi) karena waktu
paruhnya pendek, hingga perlu diberikan beberapa
kali sehari. Obat oral terbaik adalah T,. Akhir-
akhir ini dilaporkan bahwa gabungan (kombinasi)
pengobatan T, dengan T; (50 ug T, dengan
12,5 ug T,) memperbaiki suasana hati (mood) dan
faal neuropsikologis.
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Pengukuran serum
TSH dan AntiTPO

!

!

!

l

AntiTPO negatif

AntiTPO positif

AntiTPO positif

AntiTPO neg/pos

TSH normal TSH normal (<2plU/mL) TSH 2-4piU/mL TSH >4pIU/mL
Normal Periksa TSH pd bulan ke Periksa FT, Periksa FT,
6 kehamilan,
memantau kadar TSH l l
setelah melahirkan
(bulan ke 6 dan 9) Jika rendah-normal Jika rendah

pada usia kehamilan

’

!

Pemberian L-T,

Pertimbangkan Pemantauan
pemberian L-T,, setelah
memantau kadar TSH melahirkan

setelah melahirkan
(bulan ke 6 dan 9)

Gambar 5. Algoritme penyaringan (skrining) tiroid autoimun dan hipotiroidisme di perempuan hamil.10

Tiroksin dianjurkan untuk diminum pagi hari
dalam keadaan perut kosong dan tidak bersama
bahan lain yang mengganggu penyerapan oleh usus,
sebagai contoh sukralfat, alumunium hidroksida,
kolestiramin, formula kedele, sulfas ferosus, kalsium
karbonat. Dosis rerata pengganti (substitusi) L-T,
ialah 112 ug/hari atau 1.6 ug/kg BB. Untuk L-T,
25-50 ug. kadar TSH awal seringkali dapat digunakan
patokan dosis pengganti: TSH 20 uIU/mL butuh
50-75 ug tiroksin sehari, TSH 44-75 uIU/mL butuh
100-150 ug. Dalam kasus hipotiroidisme subklinis
dengan pengganti tiroksin di kasus dengan TSH >
10 mIU/mL menunjukkan perbaikan keluhan dan
kelainan sasaran (objektif) jantung.

SIMPULAN

Penilaian (evaluasi) kelainan fungsi tiroid selama
kehamilan penting dilakukan, karena hipotiroidisme
maternal dapat menyebabkan kehilangan janin,
hipertensi kehamilan, kelahiran belum waktu/saatnya
(premature), dan berkurangnya fungsi kecendekiaan
(intelektual) keturunannya. Penyaringan (skrining)

dengan menilai hasil laboratorik yang khas (spesifik)
yaitu hormon perangsang tiroid atau Thyroid
Stimulating Hormone (TSH) dan Thyroid Peroxidase
Antibodies (AntiTPO) membantu menentukan
diagnosis dan pengobatan yang tepat.
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