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Patogenesis hipersensitivitas makanan terhadap dermatitis atopik telah mengalami
perubahan pada akhir abad ini. Peran hipersensitivitas tipe I yang diperantarai oleh Ig E
dalam patogenesis dermatitis atopik telah banyak diperdebatkan. Tujuan penelitian ini
ialah untuk mengetahui peran hipersensitivitas makanan pada kasus dermatitis atopik
dan untuk mengetahui apakah uji tusuk kulit bermanfaat untuk diagnosis reaksi
hipersensitivitas. Telah dilakukan penelitian prospektif pada seluruh pasien dermatitis
atopik yang dirawat di RSUP Manado selama periode Januari 1998 sampai Desember
1999. Subyek penelitian ini ialah pasien dermatitis atopik yang berusia 4 bulan – 12
tahun yang bersedia untuk melakukan uji tantangan. Data yang dikumpulkan meliputi
anamnesis, uji tusuk kulit (skin prick test), dan eliminasi makanan yang dicurigai. Analisis
data menggunakan distribusi frekuensi. Tiga puluh pasien memenuhi kriteria inklusi
terdiri dari 15 laki-laki dan 15 perempuan. Enam belas pasien mempunyai riwayat alergi
terhadap makanan yang dicurigai dan 16 penderita disertai penyakit alergi lain. Lima
belas pasien mempunyai riwayat atopi pada salah satu orang tua, 3 pasien lainnya riwayat
atopi ditemukan pada kedua orang tua. Pada uji tantangan makanan ditemukan 19
pasien mempunyai manifestasi alergi yang dicetuskan oleh makanan, yaitu berturut-
turut 40%, 53% dan 40% oleh telur, ikan dan udang. Uji tusuk kulit yang terdiri atas
20 jenis alergen makanan dilakukan pada semua pasien yang berumur diatas 2 tahun
dengan hasil 12 anak di antaranya memberikan hasil positif. Penelitian ini menyimpulkan
bahwa hipersensitivitas makanan berperan dalam patogenesis dermatitis atopik pada
beberapa anak. Diagnosis dan pengaturan diit yang tepat dapat memperbaiki gejala
klinik yang timbul.

Kata kunci: hipersensitivitas makanan, dermatitis atopik, uji tantangan makanan, uji tusuk
kulit.
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D
sering berhubungan dengan asma dan/atau rinitis.1

Peranan hipersensitivitas tipe I yang diperantarai
oleh Ig E dalam patogenesis dermatitis atopik
didasarkan kepada penelitian yang menunjukkan
sekitar _ anak dengan dermatitis atopik mempunyai
riwayat keluarga atopik, dan 50–80% di antaranya
rinitis alergi atau asma.2 Peneliti lain mendapatkan
bahwa pada 80% anak dengan dermatitis atopik  terjadi
peningkatan kadar Ig E serum,3 dan sebagian besar
anak-anak tersebut menunjukkan uji tusuk kulit positif
dan uji radioalergosorbent (RAST) positif terhadap
berbagai alergen makanan dan inhalan.4

Patogenesis hipersensitivitas makanan dengan

ermatitis atopik dapat terjadi pada  semua
kelompok umur, mulai dari masa bayi
hingga masa kanak-kanak. Gangguan
kulit ditandai oleh distribusi yang khas,

pruritus yang hebat, eritema, papulovesikular,
dengan episode relaps yang berlangsung kronis, dan
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manifestasi dermatitis atopik telah mengalami
perubahan pada akhir abad ini. Pada penelitian
terakhir, sekitar sepertiga  anak memperlihatkan
hubungan hipersensitivitas makanan dengan gejala
kulit.1,5 Kurang lebih 60% dari pasien ini memberikan
reaksi positif terhadap double blind  placebo controlled
food challenge (DBPCFC) terhadap salah satu alergen
makanan yang diujikan. Pada penelitian Sampson6

terbukti ada hubungan antara hipersensitivitas
makanan yang timbul segera dengan pemunculan
gejala kulit pada beberapa anak pasien dermatitis
atopik. Empat belas dari 26 anak dalam penelitian
tersebut menderita eritema kulit dan pruritus yang
timbul segera setelah pemaparan antigen makanan
melalui DBPCFC.7-10

Tujuan penelitian ini untuk menentukan apakah
hipersensitivitas makanan yang timbul segera berperan
dalam patogenesis dermatitis atopik pada populasi
anak, dan apakah uji tusuk kulit bermanfaat untuk
diagnosis reaksi hipersensitivitas pada penderita ini.

Bahan dan Cara

Populasi penelitian adalah 30 pasien dermatitis atopik
yang dirawat di RSUP Manado selama periode
Januari 1998 sampai Desember 1999. Semua subyek
penelitian mempunyai riwayat dermatitis atopik yang
ditandai dengan pruritus yang relaps/kronik,
dermatitis non infeksi dengan morfologi dan
distribusi yang khas menurut kriteria Hanifin dan
Lobitz.3 Sebagian besar pasien mendapat terapi
steroid topikal, antihistamin atau steroid sistemik.
Eksema disebut berat jika ditemukan pada seluruh
tubuh atau memerlukan perawatan rumah sakit;
eksema sedang jika terdapat pada bagian tubuh
tertentu (lokal) dan memerlukan pemakaian salep
kortikosteroid yang cukup lama; dan eksema ringan
jika tidak memerlukan salep kortikosteroid  atau
hanya diperlukan selama 1-3 hari.9,11 Subyek
dinyatakan menderita suatu episode obstruksi
bronkus hanya bila diagnosis dibuat oleh dokter, dan
3 atau lebih episode obstruksi bronkus dianggap
sebagai asma. Rinitis dianggap sebagai suatu alergi
jika muncul paling kurang 2 kali setelah pemaparan
terhadap alergen tertentu. Reaksi yang positif
terhadap pemaparan dengan suatu alergen ditetapkan
dengan adanya reaksi yang nyata dalam jangka waktu
satu jam setelah pemaparan.

Uji tusuk kulit dilakukan pada permukaan volar
lengan bawah pada semua anak menggunakan 20
alergen makanan yang berbeda. Diberikan ekstrak baku
dari Donee-Hollister dengan kadar 1:20 (berat/
volume) dengan teknik tusuk; dicatat rerata diameter
eritema dan indurasi yang timbul. Reaksi dianggap
positif bila diameter indurasi ≥ 3 mm dibandingkan
kontrol.12

Bila hanya 1 bahan makanan yang dicurigai,
dilakukan diit eliminasi dengan penghindaran terhadap
makanan tersebut.  Jika dengan penghindaran terhadap
satu atau beberapa jenis makanan dalam diit tidak
berhasil mengurangi gejala, maka dilakukan diit
eliminasi selama 3 minggu, kemudian dilanjutkan
dengan provokasi terhadap makanan yang dicurigai.
Bila gejala tetap muncul walaupun sudah dilakukan
diit eliminasi, berarti gejala yang timbul bukan
disebabkan oleh hipersensitivitas terhadap makanan
tersebut.

Hasil Penelitian

Umur subyek berkisar antara 4 bulan - 12 tahun, terdiri
atas 15 anak laki-laki dan 15 anak perempuan (Tabel 1).

Riwayat atopi dalam keluarga (rinitis alergika,
asma, dermatitis atopik) ditemukan pada 18 kasus.
Riwayat atopi pada salah satu orang tua ditemukan
pada 15 kasus, sedang pada 3 kasus didapatkan riwayat
atopi pada kedua orang tuanya (Tabel 2).

Selain menderita dermatitis atopik, dari
penelitian ini didapatkan pula 6 anak menderita
asma, 4 anak dengan riwayat rinitis alergika, 4 anak
dengan rinitis alergika dan asma, 1 anak dengan
urtikaria, dan yang lain dengan asma dan urtikaria.
Pada 14 anak tidak ditemukan adanya riwayat

Tabel 1. Distribusi umur dan jenis kelamin anak dengan
dermatitis atopik

Umur (tahun) Jenis Kelamin Total
Laki-laki Perempuan

0 – 2 - 2
1 – 2 7 9
2 – 4 4 8

5 – 10 4 4 8
> 10 3 - 3

Jumlah 15 15 30
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penyakit alergi lainnya. (Tabel 3)
Uji tusuk kulit tidak dilakukan pada 11 bayi dan

anak yang berusia < 2 tahun. Dari 19 anak yang
dilakukan uji tusuk kulit, 12 di antaranya memberikan

reaksi positif, dan jenis makanan yang paling sering
memberikan reaksi positif adalah telur, diikuti dengan
udang dan ikan(Tabel 4)

Hasil yang sama antara uji tantangan makanan
dan uji tusuk kulit ditemukan pada 5 dari 19 kasus.
Reaksi terhadap uji tantangan ini biasanya terjadi 4–
6 jam sesudah pemaparan alergen makanan, dan tidak
ada reaksi lambat yang bermakna. Gejala kulit yang

terlihat paling banyak berupa makula eritematus difus
atau rash menyerupai morbili dan pruritus. Sebelas
bahan makanan memberikan hasil positif pada uji
tantangan dan/atau didapatkan pada riwayat

penyakit. Tujuh pasien memberikan reaksi positif
terhadap 1 jenis makanan, 4 pasien bereaksi positif
terhadap 2 jenis makanan, 3 pasien terhadap 3 jenis
makanan, dan 5 pasien  terhadap 4 jenis makanan
atau lebih. Pada 8 anak gejala yang timbul dicetuskan
oleh telur, 10 anak oleh ikan, dan 8 anak lainnya oleh
udang.

Diskusi

Tanda klinis yang menunjukkan peran hipersensitivitas
makanan pada dermatitis atopik masih dalam
perdebatan, tetapi terjadi peningkatan kejadian yang
menunjukkan adanya peran mekanisme hiper-
sensitivitas yang diperantarai oleh Ig E (IgE mediated
hypersensitivity). Sampson dan Mc Caskill6,14 me-
nunjukkan bahwa makanan mempunyai peran
patogenik pada  beberapa anak dengan dermatitis
atopik. Sebagian besar (60%) anak memberikan reaksi
yang positif pada uji tantangan makanan.(Tabel 5)15

Engman dkk. (1936)6,15 mengemukakan bahwa
paparan  makanan berperan penting terhadap
eksaserbasi dermatitis atopik. Mereka pernah merawat

Tabel 2. Riwayat atopi dalam keluarga pada anak dengan dermatitis atopik
Riwayat atopi Umur (tahun)

0 – 1 – 2 – 5 – 10 >10 Total
Satu orang tua 1 3 4 6 1 15
Kedua orang tua - 1 1 - 1 3
Tidak ada 1 4 2 2 3 12
Jumlah 2 8 7 8 5 30

Tabel 3. Riwayat penyakit alergi lain pada 30 anak dengan dermatitis atopik
Riwayat penyakit Umur (tahun)
alergi lain 0 – 1 – 2 – 5 – 10 > 10 Total
Asma - 2 1 2 1 6
Rinitis - - 1 1 2 4
Asma dan rinitis - - 1 1 2 4
Urtikaria 1 - - - - 1
Asma dan Urtikaria - - 1 - - 1
Tidak ada 2 5 3 4 - 14
Jumlah 3 7 7 8 5 30

Tabel 4. Uji tusuk kulit pada 19 kasus dermatitis atopik
Alergen makanan Reaksi Positif*
Telur 6
Udang 4
Ikan 3
Coklat 3
Kacang 2
Ketam 2
Buah 2
Susu 1
Gandum 1
Ayam 1
Daging babi 1
Daging sapi -
* Satu orang dapat memberikan hasil positif pada >1 alergen
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seorang anak dengan hipersensitivitas terhadap
gandum sehingga anak tersebut diberi diit bebas
gandum sampai kelainan kulitnya sembuh. Setelah
kelainan kulit sembuh anak tersebut diperbolehkan
mengkonsumsi gandum kembali, akibatnya terjadi
gejala yang berat dan timbul lesi tipikal dermatitis
atopik. Hal ini menunjukkan bahwa makanan dapat
menyebabkan eksaserbasi dermatitis. Lesi yang timbul
biasanya merupakan hasil reaksi hipersensitivitas
makanan tipe cepat yang diperantarai oleh IgE dengan
adanya rash pruritik setelah pemaparan allergen, disertai
dengan likenifikasi dan perubahan kulit yang khas pada
dermatitis atopik.16 Mekanisme timbulnya gejala kulit
akibat reaksi makanan yang merugikan adalah respons
IgE fase lambat. Dua sampai empat jam setelah paparan
alergen akan terjadi akumulasi neutrofil dan eosinofil
yang progresif yang mencapai konsentrasi maksimum
dalam 6-8 jam, dan akan tampak kelainan kulit berupa
pruritus dan makula eritematus atau suatu rash yang
menyerupai morbili. Pendapat lain menyatakan bahwa
ada mediator lain yang dilepaskan pada reaksi
hipersensitivitas IgE seperti sel mast, derivat
prostaglandin dan lekotrien atau eosinofil, major basic
protein, yang juga dapat menyebabkan terjadinya
perubahan-perubahan pada kulit.6,17

Seorang anak (khususnya berumur < 7 tahun)
dengan dermatitis atopik yang tidak memberi respons
terhadap pengobatan rutin (steroid topikal, antihistamin
dan steroid sistemik) mempunyai kemungkinan 50%
menderita hipersensitivitas makanan.7 Akhir-akhir ini
beberapa peneliti mengemukakan bahwa anak dengan
dermatitis atopik, biasanya juga alergi terhadap sejumlah
besar alergen makanan. Pernyataan ini didasarkan pada
gambaran klinis, hasil uji kulit atau RAST, atau eliminasi
dan provokasi makanan. Penelitian ini menyokong
pendapat tersebut, seperti tampak pada hasil penelitian
ini yang menunjukkan sebagian besar pasien mempunyai

hasil uji tusuk kulit yang positif terhadap sejumlah
alergen makanan dan memberikan reaksi positif pada
uji tantangan makanan, serta 5 dari 19 pasien yang positif
pada uji tantangan makanan (oral food challenges) juga
menunjukkan hasil uji tusuk kulit yang positif terhadap
makanan yang sama.

Sebagian besar para ahli setuju bahwa dalam
mendiagnosis adanya hipersensitivitas makanan pada
pasien dengan dermatitis atopik  harus dimulai dengan
anamnesis yang teliti dan pemeriksaan fisis yang
langsung untuk membedakan apakah kelainan kulit
yang timbul disebabkan oleh hipersensitivitas makanan
atau oleh karena reaksi makanan yang merugikan. Uji
kulit dan uji in vitro terhadap antigen spesifik IgE
biasanya digunakan untuk mendukung diagnosis
klinis. Konfirmasi diagnosis dapat juga dengan
melakukan eliminasi dan provokasi makanan yang
dicurigai.6,18

Sebelum uji tantangan makanan dimulai, penting
bagi pasien untuk mempertahankan diit yang biasa
selama 1-2 minggu. Selama jangka waktu tersebut
orang tua mencatat setiap jenis dan jumlah makanan
yang dikonsumsi, dan reaksi yang muncul. Jika
makanan yang dicurigai sebagai penyebab hanya
sedikit, eliminasi makanan dengan mengurangi atau
menghindari makanan tersebut. Jika dengan
pengurangan atau pembatasan satu atau beberapa
makanan tidak berhasil mengurangi gejala, atau jika
terdapat beberapa jenis makanan yang dicurigai, atau
jika gejala tersebut tidak disebabkan oleh makanan
tersebut, maka perlu diberikan diit eliminasi yang
sederhana dan terbatas. Eliminasi diit yang berat,
khususnya pada anak-anak hanya dapat dilakukan
dalam jangka waktu pendek. Eliminasi diit pada bayi
di bawah usia 3 bulan ialah dengan substitusi susu
dan eliminasi diit ibu; bayi umur 3-6 bulan dengan
substitusi susu dan sereal / beras; bayi umur 6 bulan

Tabel 5. Uji tantangan positif pada anak dengan dermatitis atopik

Jenis Makanan Umur (tahun)

0 – 1 – 2- 5 – 10 > 10 Total

Telur - 2 4 1 1 8
Ikan - 3 3 3 1 10
Udang - - 3 4 1 8
Ketam - - 2 2 - 4
Telur dan ikan 1 1 - - - 2
Ayam - - 1 - - 1
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sampai usia 2 tahun dengan substitusi susu, sereal,
buah-buahan tertentu, telur, coklat dan kacang.
Gejala yang tetap mucul pada  pasien yang sudah
menjalani eliminasi diit menunjukkan bahwa gejala
tersebut tidak disebabkan oleh makanan19-21Jika gejala
berkurang dengan eliminasi diit, uji provokasi dapat
dimulai 3 minggu kemudian. Meskipun prosedur ini
tampaknya rumit dan lama, cara ini merupakan uji
yang langsung.

Beberapa teknik in vivo dan in vitro telah
digunakan untuk mendiagnosis alergi makanan yaitu
uji kulit, RAST dan ELISA. Uji tusuk kulit merupakan
uji yang paling baik pada alergi makanan yang
diperantarai oleh IgE, tetapi hanya menyokong adanya
alergi makanan dengan beberapa pengecualian.
Pertama, sensitivitas yang diperantarai oleh IgE
terhadap sejumlah buah-buahan dan sayur-sayuran
sering kali tidak terdeteksi karena labilnya alergen yang
berperan di dalam bahan-bahan tersebut.5,8 Kedua,
anak berumur di bawah 1 tahun dapat menderita alergi
makanan yang diperantarai oleh IgE tanpa disertai hasil
uji tusuk kulit yang positif, sedang anak berumur
kurang dari 2 tahun dapat mempunyai gejala yang lebih
ringan, yang mungkin disebabkan oleh kurangnya
reaktivitas kulit. Ketiga, anak dapat mempunyai hasil
uji kulit positif tanpa adanya alergi makanan (positive
palsu), atau dapat menderita alergi makanan dengan
hasil uji kulit negatif (negative palsu).5

Radio allergo sorbent test (RAST) dan uji in vitro
lainnya seperti ELISA kurang sensitif dibandingkan uji
tusuk kulit.1,5  Suatu penelitian yang membandingkan
Phadeba RAST dengan DBPCFC, menemukan bahwa
uji tusuk kulit dan RAST mempunyai sensitivitas dan
spesifisitas yang mirip, yaitu skor Phadeba 3 atau lebih
dianggap positif. Uji tantangan makanan (double blind
food challenge) dapat digunakan untuk mendiagnosis
intoleransi makanan jika terdapat korelasi antara
makanan spesifik dengan gejala yang tidak jelas. Uji
ini tidak perlu dilakukan jika dari anamnesis,
pemeriksaan fisis, uji kulit dan studi terhadap diit
dalam makanan, sudah dapat ditegakkan diagnosis.
Meskipun DBPCFC memberikan hasil yang cukup
spesifik untuk diagnosis reaksi makanan yang
merugikan, uji ini kurang praktis untuk penggunaan
klinis.6,20,21  Pada anak yang tidak terbukti adanya alergi
makanan perlu dipikirkan faktor-faktor lain seperti
temperatur, stres, paparan dengan debu binatang dan/
atau debu rumah, serta alergen pollen, dan faktor-
faktor lain yang belum diketahui.

Kesimpulan

Pada sejumlah anak dengan hipersensitivitas makanan
terdapat suatu patogenesis yang menimbulkan dermatitis
atopik. Hipersensitivitas terhadap makanan ini biasanya
terbatas pada satu atau dua allergen, dan dapat hilang
setelah beberapa tahun. Eliminasi diit yang baik tidak
boleh mengaburkan efek buruk makanan. Anak yang
telah didiagnosis hipersensitif terhadap makanan
tertentu dan diberikan pembatasan diit menunjukkan
adanya perbaikan dalam gambaran klinis. Uji tusuk kulit
dapat membantu dalam menetapkan diagnosis alergi
makanan, tetapi perlu dipikirkan kemungkinan
terjadinya positive palsu atau negative palsu.
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