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• Td kelompok organ yang 
tersebar luas 

• terintegrasi satu sama lain
• bekerja sama untuk menjaga 

keseimbangan metabolik tubuh 
atau homeostasis di antara 
berbagai jaringan tubuh.

Sistem 
endokrin





Organ endokrin 
• molekul yang disekresikan sering 

disebut sebagai hormon 
• bekerja pada sel sasaran yang letaknya 

jauh dari tempat hormon itu disintesis
• dibawa oleh aliran darah







• penyakit karena produksi 
hormon yang kurang atau 
berlebihan

• penyakit yang 
berhubungan dengan 
berkembangnya lesi massa

Penyakit 
endokrin



Organ 
endokrin

• Pituitari
• Tiroid
• Paratiroid
• Pankreas
• Adrenal  



•Hiperpitutarism
•Hipopituitarism
•Sindrom pituitari 

posterior

Kelenjar 
Pituitari



• Hipertiroidisme
• Hipotiroidisme
• Tiroiditis Hashimoto
• Penyakit Graves
• Goiter/struma
• Neoplasma

Kelenjar 
Tiroid



• Diabetes melitus
• NeoplasmaPankreas

• Adrenocortical  hyperfunction
• Adrenal insufficiency
• neoplasma

Kelenjar 
adrenal



PITUITARI



KELENJAR PITUITARI

– Hyperpituitarism : 
Kelebihan sekresi hormon trophic, pada :
v Adenoma Pituitari,
v Hiperplasia
v Karsinoma dari Pituitari Anterior, dll

– Hypopituitarism (75% loss)
Defisiensi hormon trophic, pada
v Iskemia, 
v Reaksi Inflamasi, 
v Kerusakan Pituitary Anterior 













§ Adenoma hipofise
Ø Lactotroph adenoma

Ø Somatotroph adenoma

Ø Corticotroph adenoma

Ø Gonadotroph adenoma

Ø Thyrotroph adenoma



KELENJAR PITUITARI

Posterior Pituitary Syndromes :
- Diabetes Insipidus, yaitu terjadi defisiensi ADH

(Anti Diuretic Hormon)  à

ginjal tidak mampu mereabsorbsi air dari urin
- Pada : - Trauma kepala, 

- Tumor     

- Inflamasi

- Tindakan bedah.



TIROID



Hipertiroidisme :
§ hiperfungsi kelenjar tiroid

§ dapat menyebabkan keadaan thyrotoxicosis (status hypermetabolic
yang disebabkan kenaikan sirkulasi T3 dan T4)

§ Kelainan yang menyebabkan hipertiroid :

1. Diffuse hiperplasia tiroid pada “graves disease” (85% dari
seluruh kasus).

2. Hiperfungsional multinodular goiter.

3. Hiperfungsional adenoma tiroid.



Hipotiroidisme
§ Primer

ØAutoimun, Tiroiditis Hashimoto

ØKongenital

ØIatrogenik: surgery, ablasi

§ Sekunder

ØSentral, pada hipopituitari

ØDefisiensi TSH

ØDefisiensi TRH (thyrotropin releasing 
hormon)









Tiroiditis
qTiroiditis

§ Akut, sub akut, kronik

qTiroiditis akut

§ Penjalaran mikroorganisme secara hematogen atau 
langsung melalui fistula dari sinus piriformis yang 
berdekatan dengan laring

qTiroiditis subakut
§ De Quervain thyroiditis (subacute granulomatous 

thyroiditis)

§ Subakut limfositik tiroiditis (silent tiroiditis)

qTiroiditis kronik
§ Hashimoto tiroiditis (tiroiditis limfositik kronik)

§ autoimun



TIROIDITIS HASHIMOTO

Ø Wanita, mostly 45-65 thn
Ø Antibodi antitiroglobulin dan antitiroid

peroxidase
Ø Klinis

ü Pembesaran tiroid simetri, difus, 
lokal

ü Hipotiroid gradual, kadang
didahuluhi transient hashitoxicosis



HASHIMOTO TIROIDITIS







vHipertiroidisme

vWanita 20-40 thn

vAutoimun akibat pembentukan antibodi 
pada reseptor TSH

vJenis antibodi :

– Thyroid-stimulating immunoglobulin

vMorfologi: hipertrofi dan hiperplasi difus 
sel epitel tiroid

Penyakit Graves



vTrias:

Øhipertiroid

ØOftalmopati  dengan akibat 
eksoftalmus, ditemukan pada sekitar 
40% pasien.

ØDermopati terlokalisir, (miksedema 
pretibial) ditemukan pada sebagian 
kecil kasus









GOITER/ STRUMA

§ Pembesaran tiroid

§ Akibat kurang intake iodium

§ Gangguan sintesis hormon

§ Terjadi hiperplasia dan hipertrofi sel folikel





Diffuse nontoxic (simple) 
goiter 

Struma endemik 
Ø terjadi pada daerah geografik yang tanah, air dan suplai 

makanannya mengandungi sedikit yodium. 

Ø apabila ditemukan pada lebih dari 10% populasi di suatu 
daerah. 

Ø sering dijumpai di daerah pegunungan



Struma sporadik
§ lebih jarang terjadi

§ sering ditemukan pada wanita, dengan 
puncak insidens pada usia pubertas atau 
dewasa muda.

§ sebagian besar kasus penyebab struma 
sporadik tidak jelas.



Morfologi:

Ø Fase hiperplasi : Sel folikel dilapisi oleh sel 
torak yang bertumpuk-tumpuk

Ø Fase involusi : apabila selanjutnya terjadi 
peningkatan yodium dalam makanan, atau bila 
kebutuhan hormon tiroid menurun, epitel 
folikel yang terstimulasi akan berinvolusi 
membentuk kelenjar yang membesar dan kaya 
koloid



Multinodular goiter

vDari simple goiter yang lama

vSering dikira neoplasma

vMorfologi: multilobulated, asimetri, folikel berisi koloid 
dengan epitel inaktif, ada area hiperplasi folikel, disertai 
degenerasi kistik, fibrosis dan perdarahan





Neoplasma

Adenoma
§ Makroskopik berkapsul, dipisahkan dengan jaringan tiroid 

normal
§ Berbeda dengan multinodular goiter
§ mikroskopik : kelompok sel folikel uniform, folikel koloid
§ Variasi : 

§ Hurtle cell adenoma
§ Clear cell folicular adenoma
§ Signet ring cell folicular adenoma







Karsinoma tiroid
Ø Karsinoma papiler (mencakup lebih dari 85% kasus)

Ø Karsinoma folikuler (5% hingga 15% kasus)

Ø Karsinoma anaplastik (tidak berdiferensiasi) (kurang 
dari 5% kasus)

Ø Karsinoma meduler (5% kasus)



Karsioma Papiler



KARSINOMA FOLIKULER



KARSINOMA MEDULAR 



PARATIROID





Hiperparatiroid

Primer

Produksi >>

Sekunder

pasien dengan 
insufisiensi 

ginjal menahun.

Tersier

pasien dengan
transplantasi

ginjal.



Hiperparatiroid Primer
v PTH  >> secara spontan dan autonom

v penyebab penting dari hiperkalsemia

v Penyebab:

ØAdenoma, 85% - 95%

ØHiperplasia primer (difus atau nodular), 5% - 10%

ØKarsinoma paratiroid , 1%
v Klinis : asimtomatik atau gejala yang meliputi "nyeri tulang, batu ginjal, 

nyeri abdominal dan keluhan psikis"





Hipoparatiroid

Ø setiap keadaan yang  berkaitan dengan penurunan 
kadar kalsium serum yang menahun

Ø Lebih jarang dibanding hiperparatiroid.



Penyebab utama hipoparatiroidisme

vHipoparatiroidisme yang diinduksi oleh pembedahan

v Tidak terdapatnya paratiroid secara kongenital

vHipoparatiroidisme autoimun

Klinis

vmeningkatnya iritabilitas neuromuskular (rasa geli, spasme 
otot, tetani yang terus menerus), 

varitmia jantung

vmeningkatnya tekanan intrakranial 

vkejang



PANKREAS



DIABETES MELLITUS
qkelompok kelainan metabolik yang memiliki latar belakang  

hiperglikemia
qHiperglikemia pada diabetes disebabkan oleh defek pada 

sekresi insulin, kerja insulin, atau paling sering, oleh kedua-
duanya.

qKlasifikasi
ØDiabetes tipe 1 : 
ü defisiensi absolut sekresi insulin yang disebabkan oleh kerusakan 

sel beta pankreas, biasanya akibat suatu serangan autoimun. 
ü 10% seluruh kasus.

ØDiabetes tipe 2 : 
ü gabungan dari resistensi perifer terhadap kerja insulin dan 

respons sekresi insulin kompensatorik yang tidak adekuat oleh sel 
beta pancreas (defisiensi insulin relatif). 

ü 80% hingga 90% kasus



Homeostasis glukosa normal tgt
pada

1. produksi glukosa di hati, 
2. uptake glukosa dan 

penggunaannya oleh 
jaringan perifer, terutama
otot skeletal

3. kerja insulin dan hormon 
pengatur yang berlawanan
(counter regulatory) 
(contoh, glukagon).

Fungsi metabolik utama insulin: 
meningkatkan laju transportasi 
glukosa ke dalam sel tertentu di 
dalam tubuh



Patogenesis DM 2
-genetic
-lingkungan





Komplikasi DM

1. Diabetic macrovascular disease :

à atherosclerosis arteri coroner  

à infark miokard

à Penyakit vaskuler yang lanjut à gangren pada
ekstrimitas bawah.

2. Hyaline arteriolosclerosis 

à hipertensi



3. Diabetic microangiopathy
à penebalan difus pada basement membrane capiler pada

- kulit, 
- otot, 
- retina (retinopathy),  
- glomeruli  renal dan medula renal.

4. Diabetic ocular complication 
à retinopathy,  cataract, glaucoma.

5. Diabetic neuropathy. 
6. Diabetic nephropathy





NEOPLASIA :

- Insulinoma

à hiperinsulinism, b cell tumor, umumnya jinak.

- Gastrinoma
à gastrinomas, dapat berasal dari regio   

peripancreatic atau berasal dari dinding
duodenum 

à ditandai dengan hipersekresi Gastrin.



Gambaran histopatology pankreas pada
diabetes mellitus : 

Perubahan yang mungkin tampak : 
1. Berkurangnya jumlah dan ukuran pulau langerhans, 

terutama tipe 1
2. Infiltrasi lekosit (komposisi terutama limfosit) di pulau

langerhans
à insulitis, terutama pada tipe 1.

3. Degenerasi amiloid pada pulau langerhans
à pada tipe 2.





ADRENAL





ADRENAL CORTEX

Cushing syndrome 

§ Terjadi peningkatan kadar cortisol 

§ Penyebab : endogen (glukokortikoid)  dan eksogen

Kelainan adrenal tergantung pada sebabnya. 

- Eksogen
àterjadi bilateral atrophy.

- Endogen 
àdiffuse/nodular hyperplasia 













PENYAKIT ADISON

§ yang jarang ditemukan
§ disebabkan oleh destruksi korteks adrenal yang progresif. 
§ Lebih dari 90% kasus disebabkan oleh satu dari empat kelainan 

berikut ini:
ü adrenalitis Autoimun (60-70%), 

ü tuberkulosis, 

ü sindrom defisiensi imun didapat/ acquired immune deficiency 
sindrom (AIDS)

ü kanker yang bermetastasis

§ manifestasi klinis insufisiensi korteks adrenal (90% terganggu.)



ADRENAL MEDULLA
PHEOCHROMOCYTOMA :

Ø Berasal dari sel chromafin yang mensekresi katekolamin

Ø Dapat menyebabkan hipertensi

Ø 10% secara biologi malignan,  diagnosis ditegakkan apabila
ada metastasis.
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