PAGE  
      7
[image: image1.jpg]EPIDEMIOLOGI

Tabel 1. Insiden Dermatitis Kontak Menurut Umur dan Jenis Kelamin di Poli
Klinik Kulit dan Kelamin Perjan RS Dr. M. Djamil Padang Tahun
-2002. ‘ :

%

15 - 2 40 106 146
25 - 44 47 140 188
45 - 64 35 68 103

> 65 23 21 45
Jumlah 170 380 550

Keterangan : Dermatitis kontak terbanyak umur 25 - 44 tahun



Penanganan Dermatitis Kontak Alergika

[image: image2.jpg]Tabel . Insiden Dermatitis Kontak pada Perempuan Menurut Umur Setiap

Bulan Tahun 2002.

Januari - 1 6 10 9 18 4. 48
Februari - - 1 11 7 3 9 T
Maret - - 1 4 6 7 1 19
April - - 3 4 4 i - I2
Mei - - 4 8 14 4 ! 31
Juni 1 {11 2 10 11 4 1 30
Juli - - 5 17 18 - 7 2 49
Agustus - -] 5 14 21 7| 4 4 48
Septembet -2 4 6 14 7 1 34
Oktober - - - 4 L1 ) i 28
November - - B 10 11 - - 24
Desember RN 1 8 . 14 4 - 30

Jumlah 1 7 37 106 140 168 | 23 380

Keterangan : * J’anuan s/d Juni (musim panas) jumlah kasus 167 orang
* Juli #/d Desember (musim hujan) jumlah kasus 213 or ang



PENDAHULUAN

Kulit merupakan alat pembatas dunia luar dan dalam tubuh yang salah satu fungsinya dahulu hanya di anggap sebagai penutup atau pelindung alat-alat dalam tubuh. Lebih kurang 30 tahun yang lalu ditetapkan oleh pakar imunologi bahwa fungsi kulit yang baru adalah sebagai bagian dari organ imunologik. Walaupun masih banyak pertentangan pendapat dan menunggu konfirmasi selanjutnya telah di ketahui beberapa jenis penyakit kulit dalam patogenesisnya di anggap melibatkan sistem imunologik. Salah satu jenis penyakit kulit yang patogenesisnya melibatkan sistem imunologik ialah Dermatitis Kontak Alergik (DKA).(1-3)
[image: image3.jpg]Insiden Dermatitis Kontak pada Laki-Laki Menurut Uraur - Sctiap

Bulan Tahun 2002.

Januari 1 - J 0O 4 | 3 Lo
Februari - 2 5 /) 3 3 15
Maret - - - 5 2 - 2 1 10
April = | 1 : 2 5 3 : i
Mei - 1 1 2 3 7 - 14
Juni 1 - - 2 - 1 3 7
Juli 2 - 4 pA 6 4 4 22
Agustus s | i 6 8 4 2 21
September - E; - g 7 1 3 16
Oktober 1 1 - 3 4 1 1 11
November - 1 1 2 9 3 2 12
Desembet 1 1 1 3 3 3 1 15
Jumlah 6 | 11 8 40 47 35 23 170

Keterangan : * Januari s/d Juni (musim panas) jumlah kasus 73 orang

* Juli s/d Desember (musim hujan) jumlah kasus 97 orang



Dermatitis kontak adalah suatu epidermodermitis yang disebabkan oleh bahan / zat yang berkontak dengan kulit. 
Secara umum dermatitis kontak ada 2 macam, yaitu DKA dan Dermatitis Kontak Iritan (DKI). DKI dalam patogenesisnya tidak melibatkan sistem imunologik atau non-imunologik. Tetapi oleh karena gejala klinisnya sangat mirip antara DKA dan DKI maka sering kali dibicarakan bersamaan. Tidak semua bahan / zat yang berkontak dengan kulit dapat menimbulkan DKA, yang dapat menimbulkan DKA ialah zat yang berat molekulnya kecil dari 5000 Da.(3)
EPIDEMIOLOGI

[image: image4.jpg]Tabel d. Distribusi Penderita Dermatitis Kontak Di Perjan Rs. Dr. M. Djamil
Padano Periode Januari - Desember 2002 Berdasarkan Jenis Peker Jaan

'lbu Rumah Tangca i 148 | v2.6‘,9
.| Pegawai Negeri/ABRI 125 b M
Pelajar/Mahasiswa 123 22,5
Swasta 58 10,5
Lain-lain (Bayi/Anak) 49 8,9
Pensiunan 36 6,5
Ex Mahasiswa 8 1,46
Tani/Buruh 3 0,54
Total 550 100

Keterangan : Jenis pekerjaan yang terbanyak ibu rumah tangga 148 (26,9 %)
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SKIN ASSOCIATED LYMPHOID TISSUES





Patogenesis DKI (1-3)
Dermatitis Kontak Iritan adalah peradangan kulit yang non-imunologik yang disebabkan kontak kulit dengan bahan yang bersifat iritan secara fisis dapat merusak kulit, antara lain bahan-bahan alkali, asam dan lain-lain.

Pada dermatitis kontak iritan terjadi kerusakan kulit tanpa didahului reaksi alergi. Mekanisme terjadinya kerusakan belum jelas benar tetapi bermacam pendapat itu semuanya berakhir dengan kerusakan keratinosit. Kerusakan membran keratinosit akan mengaktivasi fosfolipase sehingga terbentuklah AA (Asam Arakhidonat), DAG (Diasilgliserida), IP3 (inositides), PAF (Platelet Activating Factor). AA akan berubah menjadi PGs (pros taglandin) dan LTs (lekotrin). DAG dan IP3 akan mempengaruhi  terbentuknya protein yang mengakibatkan timbulnya IL-1 (Interleukin-1) dan GM-CSF (Granulocyte Macrophage Colony Stimulating Factor). IL-1 akan mengaktivasi sel limfosit T helper sehigga akhirnya terbentuk IL-2 dan reseptor bagi IL-2 pada permukaan sel T limfosit. Proses ini akhirnya akan merangsang keratinosit untuk berproliferasi dan seperti kita ketahui keratinosit akan memproduksi ICAM-1 (Intra Cellular Adhesion Molecule) dan HLA-DR (Human Leucocyte Anti gent DR), PGs dan LTs bersifat sebagai kemoatraktan yaitu menarik sel-sel netrofil dan limfosit dan juga mengaktifkan sel mast sehigga terbentuklah histamin, LTs, PGs, PAF yang akan menimbulkan perubahan pada pembuluh darah. Timbulnya inflamasi ini kita kenal sebagai dermatitis kontak iritan.

Patogenesis DKA(1-6)
Berbeda dengan dermatitis kontak iritan, dermatitis kontak alergika merupakan suatu fenomenan imunologi yang membutuhkan Anti gen Presenting Cells (APC) dan Anti gen Processing Cells tanpa mempersoalkan keadaan pertahanan stratum korneum, sehingga meskipun stratum korneum intak, tidak dapat mencegah terjadinya dermatitis kontak alergi pada individu yang sensitif. Di sini yang berperan adalah reaksi tipe IV (Gell dan Coombs). Reaksi yang menimbulkan dermatitis kontak alergi ini di bagi dalam dua fase :

· fase sensitisasi.
· fase elisitasi.
Fase sensitisasi (Gambar 1).
Bahan kimia yang dapat bersifat sebagai allergen biasanya mempunyai berat molekul kecil, larut dalam lemak dan ini di sebut sebagai hapten. Hapten akan berpenetrasi menembus lapisan korneum sampai mencapai lapisan bawah epidermis. Hapten ini akan difagosit oleh sel Langerhans, kemudian hapte akan di ubah oleh enzim lisosom dan sitosolik yang kemudian berikatan dengan HLA-DR membentuk anti gen. HLA-DR dan anti gen ini akan di perkenalkan kepada sel limfosit T melalui CD4 (cluster of differentiation-4) yang akan mengenal HLA-DR dan CD3 (cluster of differentiation-3) yang akan mengenal anti gen tersebut. Perkenalan ini terjadi di kulit atau di kelenjar limfe regional.

Sel Langerhans kemudian mengeluarkan IL-1 yang akan merangsang sel limfosit T mengeluarkan IL-2 dan akan menyajikan reseptor IL-2 pada permukaan sel limfosit tersebut dan sitokin. Hal ini akan menyebabkan proliferasi dari sel limfosit T yang sudah di kenal dan siap menerima anti gen yang serupa. Sel limfosit T yang demikian di sebut sel memori dan bisa di dapatkan di kulit atau pun kelenjar limfe regional.

Fase elisitasi (Gambar 2) 
Fase elisitasi ini di mulai ketika anti gen yang serupa, setelah difagosit oleh sel Langerhans dengan cepat akan di kenal oleh sel memori sehingga sel memori akan mengeluarkan IFN-g (interferon gamma) yang akan merangsang keratinosit yang akan menampakkan ICAM-1 dan HLA-DR pada permukaan keratinosit. ICAM-1 akan memungkinkan keratinosit berikatan dengan sel lekosit yang pada permukaannya terdapat LFA-1 (lymphocyte associated-1).

Seperti telah kita ketahui HLA-DR akan memungkinkan keratinosit berikatan dengan sel T limfosit dan sel T sitotoksik. Di samping itu keratinosit akan memproduksi IL-1, IL-6 dan GM-CSF yang semua ini akan mengaktivasi sel limfosit T. IL-1 memproduksi eicosanoid, di mana kombinasi antara eicosanoid dan sitokin-sitokin yang dibentuknya akan mengaktifkan sel mast dan makrofag, sehingga akan terbentuklah histamin yang menimbulkan vasodilatasi dan peningkatan permeabilitas pembuluh darah. Semua proses yang telah di sebut di atas menimbulkan reaksi radang yang kita kenal sebagai dermatitis kontak alergika.

GEJALA KLINIK.(7,8)
Penderita umumnya mengeluh gatal. Kelainan kulit bergantung pada keparahan dermatitis. Pada yang akut di mulai dengan bercak eritea berbatas jelas, kemudian di ikuti edema, papulovesikel, vesikel atau bula. Vesikel atau bula dapat pecah menimbulkan erosi dan eksudasi (basah). Pada kronis terlihat kulit kering berskuama, papul likenifikasi dan mungkin juga fisura, batas tidak jelas. Kelainan kulit dibedakan dengan dermatitis kontak iritan kronis, mungkin juga penyebabnya campuran.  

DIAGNOSIS

Diagnosis didasarkan atas hasil anamnesis yang cermat dan pemeriksaan klinis yang teliti. Daerah yang dikenai sesuai dengan jenis bahan atau zat yang berkontak dengan kulit. Keluhan yang utama adalah gatal. Daerah yang sering atau dapat di kenai DKA adalah : tangan dan lengan bawah, kaki, muka, leher, pinggang, amme, telinga dan lain-lain.

Pembantu diagnosis, tes transforasi limfosit  (lymphocyte transformation  test) dan test inhibisi migrasi magrofag (magrophage migration inhibition test). Diagnosis pasti ialah dengan pemeriksaan test tempel (past test).

DIAGNOSIS BANDING.(7-10)
1.Dermatitis kontak iritan lemah, sebagai berikut (lihat tabel).
	
	DKA
	DKI

	Serangan
	Mendadak dalam 1-2 hari pada orang tersesitisasi.
	Lambat, minggu, bulan, tahun

	Keluhan
	Gatal.
	Perih.

	Pemeriksaan
	Predominan efloresensi akut dan sub akut. Eritema, edea, vesikel, eksudasi
	Predominan efloresensi khronis : kering, ragaden. Selanjutnya eritem likhenifikasi, ekskoriasi

	Penyebab
	Nikel, khrom, tumbuhan, karet, plastik, cat, kosetik, obat
	Air, sabun, deterjen, pelarut

	Perjalanan penyakit
	Sensitifitas bertahan lama, dapat terjadi toleransi
	Condong khronis

	Tes tempel
	+
	-

	Reaksi setelah tes tempel
	Reaksi meningkat (crecendo)
	Jika terjadi iritasi reaksi menurun (decrecendo)

	Spongiosis
	Mulai bagian bawah stratum spinosum
	Mulai lebih kepermukaan


  Dermatitis nummularis terutama jika mengenai telapak kaki, tes tempel negatif.
2. Dermatitis atopik, terdapat tanda-tanda atopik.
3. Dermatitis seboroik terutama jika mengenai aksila, tidak ada memakai kontaktan seperti deodoran.
4. Psoriasis terutama jika mengenai telapak tangan, yang dominan merah, akuama dan pustula, kebanyakan tidak gatal.
7. Tinea pedis jenis hiperkeratosis, jamur positif.
PENANGANAN.(1,3,7-10)
1. Yang terpenting adalah mencari penyebab, yang kadang-kadang agak sukar, apalagi kalau ada hubungan dengan pekerjaan.
2. Kalau sudah diketahui penyebabnya maka harus menghindarinya, misal memakai sarung tangan sebagai perlindungan agar tangan tidak berkontak dengan bahan / zat kontaktan.
3. Makanan tidak ada pantangan.
4. DKA yang berat dapat digabungkan pemberian kortikosteroid sistemik; oral prednison : 4x10 mg/hari, selama 3 hari, 3 x 10 mg/hari, selama 3 hari, 2 x 10 mg/hari, selama 3 hari, 1 x 10 mg/hari, selama  3 hari 
dan topical ; salep /  krim kortikosteroid.
5. Jika basah di kompres terlebih dahulu, setelah kering di beri salep / krim    kortikosteroid.
6. DKA ringan  3 x 5 mg prednison selama 5 hari dan topical salep / krim kortikosteroid.
7. Jika terjadi infeksi sekunder diberikan anti biotika.
8. Mengganggu proses patogenesis misalnya : penyinaran dengan sinar ultra violet B (UV-B) yang menurunkan kemampuan fungsi sel Langerhans dan limfosit, pemberian Cyclosporine A yang menurunkan fungsi sel Langerhans tanpa efek sitotoksit terhadap sel Langerhans dan limfosit T. 
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ABSTRACT





The new of skin function relatively is immunologic function. One of the disease that its pathogenesis involves immunologic sistem is allergic contact dermatitis. This paper will discuss about epidemiology, pathogenesis, clinical manifestations, diagnosis, differential diagnosis and management of this disease.
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