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Pembagian sistem endokrine

1. Sistem endokrine klasik

 Hipofisis

 Thyroid

 Adrenal

 Parathyroid

 Pulau langerhans pankreas

 Testis dan ovarium

2. Sistem endokrine diffuse

 Terdiri dari sel-sel yang tersebar atau dalam

kelompok kecil dalam jaringan lain (parakrin)



Penyakit pada sistem endokrine :

1. Fungsi  terlalu banyak/sedikit sekresi

hormon

2. Organ  pembesaran akibat hiperplasia

atau tumor

 Beberapa penyakit endokrine  familial

 Sindroma MEN (multiple endokrine

neoplasia)

 MEN 1

 MEN 2



HIPOFISIS



Hiperpituitary:

 Akromegali

 Cushing disease

 Hiperpprolaktinemia

 Jarang  hipersekresi hormon lain



Hipopituitary :

 Tekanan pada tumor hipofisis

 Komplikasi iatrogenic setelah operasi/radiasi

 Sindrom sheehan  nekrosis hipofisis

sekunder akibat perdarahan post partum



ADENOMA PITUITARY

 Penyebab tersering hiperpituitary

 Klinis : sekresi hormon

 Ukuran :

 Mikroadenoma < 10mm

 Makroadenoma >= 10 mm

 sifat : invasive, letak fossa hipofisis





THYROID



SINTESIS HORMON THYROID



HYPERTHYROIDISM

 Oleh karena produksi T3 dan T4 yang 
meningkat



HYPOTHYROIDSM

 Kegagalan / kekurangan produksi hormon

thyroid



Cretinism

 Hypothyroid saat kehamilan         retardasi 

mental dan intelektual

 Etiologi :

 Agenesis thyroid

 Defisiensi iodium berat saat hamil

 Goitrogen

 Defisiensi enzim resesif autosomal (kretisme 

sporadik)



 Gejala kx :

 Somnolen

 Suara parau / serak

 Hidung pesek

 Lidah menonjol

 Fontanella dan epiphyse terlambat menutup





MYXEDEMA

 Hypothyroid saat anak atau dewasa muda

 Etiologi :

 Tyhroiditis Hashimoto

 Kegagalan hipofisis

 Hipotirodisme latrogenik

 Goitrogenik 



 Gejala awal : 

 Letargi, intoleransi dingin, peningkatan BB, 

konstipasi

 Kerontokan rambut di seluruh tubuh

 Myxedema madness

 Lanjut :

 Anemia, efusi pleura, efusi perikardial

Terjadi penumpukan mukopolisakarida





HYPERTHYROID HYPOTHYROID

LABORATORIUM

Indeks T3 & T4 bebas

MEKANISME FISIOLOGIK

Metabolisme selular dan sintesis 

protein

Potensiasi efek β adrenergik

Antagonisme insulin

EFEK KLINIS

BMR

Struma Biasanya ada Dapat ada

BB

Aktivitas Hiperaktif, insomnia Letargik, somnolen

Refleks Cepat Lambat 

Kardiovaskular Takikardi, aritmia Bradikardi 

Gastrointestinal Diare ringan Konstipasi 

Rambut Halus Kasar, mudah patah, rontok

Miksedema Batas tegas, pretibia Menyeluruh, wajah & extremitas

Toleransi suhu Intoleransi panas Intoleransi dingin

Lain-Lain eksoftalmus Retardasi mental dan pertumbuhan



AUTOIMMUN THYROID 

DISEASE

 Berhubungan dengan antibodi terhadap

antigen thyroid

 Gambaran klinis bervariasi tergantung

antibodi yang diproduksi

 Wanita lebih sering dibanding pria



GRAVE’S DISEASE

 Karakteristik

1. Tirotoksikosis  akibat pembesaran diffuse 

dan hipertiroid

2. Ophtamolpathy  40%

3. Dermopathy

 Wanita > pria = 7 : 1

 Usia 20-40 th

 Didapatkan adanya Human leucocyte antigen 

(HLA-DR3)



 Multiple antibodi pada grave’s disease :

 TSI (thyroid stimulating imunoglobulin) 

berikatan dengan TSH receptor, sehingga

meningkatkan sekresi hormon thyroid

 TGSI (thyroid growth stimulating 

imunoglobulin)  secara langsung

menghambat TSH receptor

 TSH binding inhibitor imunoglobulin 

mecegah TSH berikatan dengan receptor



morphology

 Makros :

 Diffuse hypertrofi dan hyperplasia

 Kapsul (+)

 Konsistensi padat kenyal

 Mikros :

 Hiperplasia sel folikel : tall, columner yang 

tersusun padat  pseudo papilary

 Adanya sekresi koloid yang berlebih  rand 

vacuole/scalloped





HASHIMOTO THYROIDITIS

 Disebut juga = Chronic limfocytic thyroiditis

 Wanita : Pria = 10 : 1 / 20 : 1

 30 – 50 tahun

 Pembesaran diffuse (asymetric / lobulated)

 Kapsul intact + padat kenyal

Etiologi :

 TGI >> TSI <

 Antibogi TGI dan TSI







DeQuervain’s Thyroiditis

 Disebut juga = sub acute granulomatous 

thyroiditis

 Wanita : Pria = 3-6 : 1

 30 – 50 tahun

 Etiologi  diduga akibat virus

 Gx klinis : 

 Didahului infeksi upper respiratory

 Nyeri pada leher menjalar ke rahang dan

telinga, sakit saat menelan

 Self-pertuating  spontaneus remits



 Gross : pembesaran +/- 3x, kadang asimetri / 

focal, perlekatan ringan, irisan padat, putih

kekuningan.

 Mikros : awal tampak sekumpulan folikel

rusak dan terbentuk microabscess –

macrophage + giant cell



Subacute Lymphocytic Thyroiditis

 Silent/painless thyroiditis

 Post partum thyroiditis

 Autoimun  circulating antithyroid antibody

 Middle aged women 

 Fase awal 

 Thyrotoxicosis 

 euthyroid

dalam beberapa

bulan



Riedel thyroiditis

 Khas : pembentukan jaringan fibrous yang 

luas.

 Wanita : pria = 3 : 1

 Usia : dekade IV-VII

 Sering dianggap ganas

 Sering dianggap end stage dari Hashimoto’s 

(fibrosing)



 Gx : terjadi penekanan

 Gross : mengecil / contracted, padat keras

/ woody hard, asimetri, nodular, abu-abu.

 Mikros : parenchym atropi, jaringan fibrous

collagen, infiltrasi sel lymphocyt





Struma yang berhubungan dengan 

kelainan fungsi

Agar bentuk dan fungsi normal :

 intake yodium

 hormon / TSH

 metabolisme

 TBG

Estrogen ~> TBG meningkat ~> hormon thyroid 

terikat ~> kadar hormon menurun ~> TSH 

meningkat ~> gangguan.



Colloid goiter / Simple goiter

 Diffuse

 Euthyroid

 Endemik : defisiensi iodium (pegunungan)

goitrogenik

 Wanita : Pria = 8 : 1

 Pubertas / Dewasa Muda



Prinsip :

Intake iodium <<          hypo      T3 & T4 rendah

TSH meningkat                   Inhibisi Hilang

Hypertrophy & Hyperplasi              Colloid >>

Euthyroid



 Gbr 



Multinodular Goiter

 Adenomatous Goiter

 Hampir semua Simple menjadi multinodular

 Morfologi :- Nodular

- irregular scarring

- perdarahan / hemosiderin

- focal calcifikasi

- mikrocystis





NEOPLASMA

 Nodul soliter

 Nodul pada usia muda

 Nodul pada pria

 Pernah radiasi

 Cold nodul



ADENOMA

 Kapsule +, arsitektur luar & dalam berbeda, kompresi 
pada kapsul, tidak multinodule

 Adenoma Follicular : embrional, fetal, simple, colloid.

 Adenoma papilary

 Adenoma Hurthle cell

 Prinsip Adenoma :- pembesaran lambat

- ukuran mencapai plateau

- membesar mendadak

- jarang hyperfungsi

 Tumor jinak yang lain :  dermoid cyst. Lipoma, 
hemangioma, teratoma





MALIGNANT

 well diff     :  - papilary Ca.

- follicular Ca

poorly diff  :  - medulary Ca.

- undiff Ca / anaplastik Ca.

 Stage I    : intrathyroid

 Stage II   : tidak ada perlekatan

 Stage III  : perlekatan lokal

 Stage IV : metastase jauh



Papillary Ca

 Dekade III – IV ; 80 % < 40 tahun

 Wanita : Pria = 2-3 : 1

 10 ysr SR 98 %

 Karakteristik mikroskopik :

~ papilae dengan fibrovaskuler

~ orphan annie nuclei / ground glass

~ intranuclear inclusions atau adanya groove 

~ psammoma bodies 







Follicular Ca

 wanita > pria segala umur

dekade V & VI

tumor ini +/- 10-20% kasus > aggressive dbd. 

Papilary Ca; banyak di daerah endemik

 Gross : pembesaran irregular, perlekatan,  

padat,  irisan abu-abu putih.

 Mikros : Adeno Ca





Medulary Ca

 5-10% dekade II, VI-VII

Apud tumor : ~ timbunan amyloid

~ genetik

~ polypeptida (VIP, CEA, Somatostatin, 

serotonin)

Sipple syndrom : pheochromocytoma + medulary Ca 

(MEN)

80-90% sekresi calcitonin

Gross : padat, keras, putih abu – kuning kecoklatan.   

Perdarahan + nekrosis

Mikros : bulat – poligonal, spindle cell, sel ganas 

diantara jaringan ikat





Anaplastik Ca

 < 5% dekade VII – VIII

suatu tumor yang agresif, 

mortalitas 100%, kurang dari 1 thn

 Mikroskopik : 

1. Large, pleomorphic giant cell 

2. Spindle cell + sarcomatus appearance

3. Small anaplastik cells mirip small cell





PARATHYROID 

 HYPERPARATHYROID 

 Primary  penyebab penting dr hipercalcemia

 Etiologi :

 Adenoma 85-95%

 Primary hyperplasia 5-15%

 Parathyroid carcinoma 1%

 Pathogenesis 

 cyclin D1-rearrangement

 Mutasi MEN 1

 Sekunder  serum Ca rendah yang kronis

(akibat gagal ginjal)



Morpholgy :

 Adenoma  soliter, single gland, 

circumscribed

 Hyperplasia  multigladular proses

 Pth carcinoma  mirip adenoma, invasi (+)

Other organs :

 Skeletal  peningkatan osteoclastik dan

osteoblastik

 Renal  nephrolitiasis dan nephrocalcinosis





ADRENOCORTICAL

 Hyperadrenalism





ADRENAL INSUFFICIENCY 

(ADDISON)



Tumor Adrenal Medulla

 PHAECROMOCYTOMA




