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Capaian Pembelajaran

01 Menjelaskan konsep dan mekanisme gangguan sistem pencernaan

02 Mendeskripsikan patofisiologi gastritis dan gastroenteritis

03
Menganalisis perubahan patofisiologi pada kolelitiasis, kolesistitis, dan 
pankreatitis

04
Menghubungkan perubahan patofisiologi dengan hasil pemeriksaan 
laboratorium

05 Melakukan analisis kasus klinis terkait gangguan pencernaan
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Peta Materi Perkuliahan

Alur pembelajaran terstruktur dalam 9 pokok bahasan

PETA MATERI

01
Konsep Dasar
Gangguan Pencernaan

02 Gastritis 03 Gastroenteritis

04
Dampak Gangguan
Pencernaan

05 Kolelitiasis 06 Kolesistitis

07 Pankreatitis
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Konsep Dasar Sistem Pencernaan

Anatomi, Fisiologi, dan Fungsi Utama

BAGIAN 01

Mulut & Kerongkongan Mastikasi, sekresi saliva, peristaltik

Lambung (Gaster)
Pencernaan mekanik & kimiawi; 
sekresi HCl dan pepsin

Usus Halus
Absorpsi nutrisi; sekresi enzim
pencernaan

Usus Besar
Absorpsi air & elektrolit; pembentukan
feses

Hati, Empedu & Pankreas
Metabolisme, sekresi empedu, enzim
pankreas
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BAGIAN 01
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Gastritis — Definisi & Epidemiologi

Peradangan mukosa lambung

BAGIAN 02 — GASTRITIS

Definisi

Gastritis adalah kondisi inflamasi pada dinding lambung, terutama pada mukosa lambung. Penyakit ini dapat terjadi secara akut (mendadak) 
maupun kronis (berlangsung lama).

~50%

Populasi dunia
terinfeksi H. pylori

8–10%

Kasus gastritis
di Indonesia

#1

Penyakit saluran cerna
paling sering

70%

Kasus kronis terkait
H. pylori
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BAGIAN 02 — GASTRITIS

Manifestasi Klinis:

• Nyeri epigastrium (heartburn)
• Mual & muntah
• Kembung setelah makan
• Anoreksia
• Hematemesis / melena (bila erosi berat)

Hasil Pemeriksaan Lab terkait

• H. pylori: urea breath test, antigen feses, serologi IgG H. pylori
• Darah: Hb ↓ (perdarahan kronis), leukosit ↑ (infeksi)
• Endoskopi + biopsi: gold standard diagnosis
• pH lambung: ↓ (hiperasiditas)
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Gastroenteritis — Definisi & Etiologi

Peradangan lambung dan usus

BAGIAN 03 — GASTROENTERITIS

Gastroenteritis adalah inflamasi akut pada lambung dan usus halus yang ditandai dengan diare (≥3x/hari), mual, muntah, 
dan kram perut. Penyakit ini merupakan penyebab kematian kedua pada anak-anak di negara berkembang. 

Penyakit ini sering disebut “muntaber” (muntah dan berak).

Agen Penyebab Utama:

Virus (50–70%) Rotavirus, Norovirus, Adenovirus enteric Tersering pada anak < 5 tahun

Bakteri (15–20%) E. coli (ETEC, EPEC), Salmonella, Shigella, Campylobacter, Vibrio cholerae Sering terkait makanan/air tercemar

Parasit (10–15%) Giardia lamblia, Entamoeba histolytica, Cryptosporidium Umumnya pada daerah endemis

Non-infeksi Keracunan makanan, alergi, obat-obatan, toksin Onset cepat < 6 jam setelah pajanan
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Dampak Gangguan Pencernaan terhadap Fungsi Tubuh

Efek sistemik pada berbagai organ dan sistem

BAGIAN 04 — DAMPAK SISTEMIK

Sistem Kardiovaskular

Gangguan pencernaan seperti diare dan muntah menyebabkan
kehilangan cairan dan elektrolit. Kondisi ini dapat menurunkan volume 
darah sehingga terjadi takikardia, hipotensi, hingga syok hipovolemik.

Sistem Saraf

Ketidakseimbangan elektrolit seperti natrium dan kalium dapat
mengganggu fungsi saraf sehingga muncul lemas, pusing, kejang, atau
penurunan kesadaran.

Sistem Imun

Gangguan penyerapan nutrisi menyebabkan tubuh kekurangan vitamin 
dan protein yang penting untuk daya tahan tubuh sehingga tubuh lebih
mudah terkena infeksi.

Metabolisme & Nutrisi

Gangguan pencernaan menyebabkan penyerapan nutrisi terganggu
sehingga tubuh mengalami malnutrisi, penurunan berat badan, lemah, 
dan gangguan produksi energi.

Sistem Ginjal

Dehidrasi akibat gangguan pencernaan dapat menurunkan aliran darah
ke ginjal sehingga fungsi ginjal terganggu dan dapat menyebabkan gagal
ginjal akut.

Sistem Endokrin

Gangguan nutrisi dan metabolisme dapat memengaruhi kerja hormon
tubuh, termasuk hormon insulin, sehingga kadar gula darah menjadi
tidak stabil.
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Kolelitiasis — Definisi & Epidemiologi

Pembentukan batu di dalam kandung empedu (vesica fellea)

BAGIAN 06 — KOLELITIASIS

Kolelitiasis adalah kondisi terbentuknya kalkuli (batu) di dalam kandung empedu atau saluran empedu. Batu empedu terbentuk akibat 
pengendapan komponen empedu yang mengalami ketidakseimbangan kimia, terutama kolesterol dan bilirubin.

10–15%

Orang dewasa
di negara Barat

>40

Usia risiko
tinggi (tahun)

80%

Kasus batu
kolesterol murni
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Kolelitiasis — Manifestasi Klinis & Laboratorium

Dari asimtomatik hingga komplikasi berat

BAGIAN 06 — KOLELITIASIS

Asimtomatik (70%) Batu ditemukan insidental pada USG; tidak ada gejala klinis

Kolik Bilier Nyeri episodik kanan atas/epigastrium post-makan berlemak, ±1–5 jam, mual, muntah

Kolesistitis Akut Nyeri persisten > 6 jam, Murphy sign (+), demam, leukositosis

Koledokolitiasis Batu di duktus biliaris komunis → obstruksi → jaundice, kolangitis

Pankreatitis Bilier Batu menyumbat ampula Vateri → aktivasi enzim pankreas → pankreatitis akut

Hasil Pemeriksaan Lab Kunci:

Bilirubin total ↑ (obstruksi) | ALP & GGT ↑ (kolestasis) | ALT/AST ↑ moderat | Leukosit ↑ (kolesistitis) | Amilase ↑ (pankreatitis bilier) | USG: gold standard (sensitivitas 95%)Patofisiologi | D3 TLM STIKes Prima Indonesia 18 / 30
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Pankreatitis — Definisi & Etiologi

Inflamasi pankreas akibat autodigesti

BAGIAN 08 — PANKREATITIS

Pankreatitis adalah peradangan pankreas yang terjadi akibat aktivasi prematur enzim pankreas (terutama tripsinogen → tripsin) di dalam jaringan 
pankreas sendiri, menyebabkan autodigesti dan kerusakan sel asinar. Dapat berupa akut (reversibel) maupun kronis (destruksi progresif).

Etiologi & Faktor Risiko:

45% Kolelitiasis (40–70%) Batu empedu obstruksi ampula Vateri → refluks empedu ke duktus pankreatikus → aktivasi enzim

30% Alkohol (25–35%) Metabolit alkohol toksik → destabilisasi granul zimogen → aktivasi tripsinogen prematur di asinar

5% Hipertrigliseridemia (> 1000 mg/dL) Asam lemak bebas toksik → kerusakan membran sel asinar pankreas

20% Idiopatik & Lain-lain Trauma, ERCP, obat-obatan (kortikosteroid, azathioprine), infeksi (mumps), hiperkalsemia
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Pankreatitis Akut vs Kronis

Perbedaan klinis dan patologis

BAGIAN 08 — PANKREATITIS

Aspek Pankreatitis Akut Pankreatitis Kronis

Onset Tiba-tiba, episodik Bertahap, progresif, bertahun-tahun

Penyebab utama Batu empedu, alkohol akut Alkohol kronis (70%), idiopatik

Reversibilitas Umumnya reversibel Destruksi permanen (fibrotik)

Histologi Edema, nekrosis, hemorrhagi Atrofi asinar, fibrosis, kalsifikasi

Fungsi Pankreas Biasanya masih normal Insufisiensi eksokrin & endokrin

Komplikasi khas Pseudokista, nekrosis, MODS Diabetes mellitus, steatorrhea, ERCP

Amilase/Lipase ↑↑↑ (> 3× normal) Normal atau ↑ ringan (late stage)

Pemeriksaan citra CT-scan: edema/nekrosis pankreas CT/MRCP: kalsifikasi, atrofi saluran
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S T U D I  K A S U S  I I

Kolelitiasis, Kolesistitis

& Pankreatitis

Tujuan Praktikum:

• Mengidentifikasi mekanisme patofisiologi dari skenario klinis
• Menghubungkan gejala klinis dengan temuan laboratorium
• Menentukan diagnosis banding berdasarkan data yang tersedia
• Menjelaskan alur penatalaksanaan awal yang tepat
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Studi Kasus II — Kasus C

Analisis kolelitiasis dan kolesistitis

BAGIAN 09 — STUDI KASUS II

KASUS C — Kolelitiasis

Pasien:
Ny. C, 48 tahun, wanita, obesitas (BMI 32), P3A0. Nyeri kolik perut kanan 
atas berulang setelah makan berlemak, mual, tanpa demam. Berlangsung 
±2 tahun.

Hasil Pemeriksaan:
• USG Abdomen: multiple kalkuli + acoustic shadow
• Bilirubin total: 2.8 mg/dL (↑)
• ALP: 185 U/L (↑)
• GGT: 92 U/L (↑)
• ALT/AST: dalam batas normal
• Leukosit: 8.500/µL (normal)

Diskusikan:
Jenis batu empedu apa yang paling mungkin? Mengapa hasil lab 
menunjukkan pola kolestasis?
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Rangkuman & Poin Kunci

Take-home messages patofisiologi gangguan pencernaan

RANGKUMAN

1
Gastritis terjadi akibat ketidakseimbangan faktor agresif (HCl, H. pylori, NSAID) vs protektif (mukus, prostaglandin). Pemeriksaan H. pylori dan 
darah lengkap esensial.

2
Gastroenteritis menyebabkan diare (sekretorik/osmotik/inflamasi) dan dehidrasi. Evaluasi elektrolit Na⁺, K⁺, HCO₃⁻ wajib dilakukan untuk 
mencegah komplikasi fatal.

3
Kolelitiasis berawal dari supersaturasi kolesterol/pigmen. Faktor 4F merupakan faktor risiko utama. Bilirubin & ALP meningkat bila terjadi obstruksi 
bilier.

4 Kolesistitis (90% kalkulus) → obstruksi → iskemia → invasi bakteri. Murphy sign (+) + leukosit ↑ + CRP ↑ = diagnosis klinis kuat.

5
Pankreatitis: autodigesti oleh enzim yang teraktivasi prematur. Amilase & lipase > 3× batas atas normal = diagnostik. Kalsium ↓ dan CRP ↑↑ = 
prognosis buruk.
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