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PENDAHULUAN

Alergi dapat merupakan gangguan hipersensitivitas lokal
atau sistemik. Kulit dan saluran napas adalah organ yang paling
sering terpajan alergen dan terlibat dalam penyakit alergi.
Reaksi alergi dapat juga terjadi di jaringan vaskular, traktus
gastrointestinal, atau organ lain. Anafilaksis merupakan bentuk
reaksi alergi sistemik yang paling berbahaya.

Reaksi alergi yang kompleks dapat digambarkan sebagai
berikut: reaksi diawali dengan pajanan terhadap alergen yang
ditangkap oleh Antigen Presenting Cell (APC), dipecah men-
jadi peptida-peptida kecil, diikat molekul HLA (MHC II),
bergerak ke permukaan sel dan dipresentasikan ke sel Th-2 (gb.
1). Sel Th-2 diaktifkan dan memproduksi sitokin-sitokin antara
lain IL-4 dan IL-13 yang memacu switching produksi IgG ke
IgE oleh sel B, terjadi sensitisasi sel mast dan basofil, sedang-
kan IL-5 mengaktifkan eosinofil yang merupakan sel inflamasi
utama dalam reaksi alergi. Selain itu sel residen juga melepas
mediator dan sitokin yang juga menimbulkan gejala alergi.'"”
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Gambar 1. Reaksi alergi tipe 1

Dikutip dari Holgate ST. Allergy. Mosby, Times Mirror International Publ.
Ltd. 1995:1.1.
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INFLAMASI ALERGI MERUPAKAN PENYAKIT SIS-
TEMIK

Studi epidemiologi secara konsisten menunjukkan bahwa
asma dan rinitis alergi sering ditemukan bersamaan pada satu
penderita, sehingga dianggap merupakan satu penyakit saluran
napas. Inflamasi mukosa nasal dan bronkus berperan dalam
patogenesis asma dan rinitis. Baik saluran napas atas maupun
bawah menunjukkan gambaran infiltrasi sel inflamasi yang
sama, melibatkan sel Th2, sel mast, basofil, eosinofil, IgE,
mediator kimia seperti histamin, leukotrien dan molekul adhesi,
sitokin seperti 1L-4, -5, -13, RANTES, GM-CSF. Antara gen
dan lingkungan terjadi sinergi dan lingkungan menentukan
ekspresi penyakit alergi.*’

Studi patofisiologi menyokong adanya hubungan erat
antara rinitis dan asma, meskipun ada perbedaannya. Saluran
napas atas dan bawah diduga dipengaruhi oleh suatu proses
inflamasi yang serupa, yang mungkin dapat menetap dan diper-
berat oleh mekanisme yang saling berhubungan ini. Penyakit
alergi dapat bersifat sistemik. Provokasi bronkial menyebabkan
inflamasi nasal dan provokasi nasal menyebabkan inflamasi
bronkial. Saat menentukan diagnosis rinitis atau asma, baik
saluran napas bawah dan atas sebaiknya dievaluasi.*

Inflamasi alergi melibatkan sumsum tulang dan proses
sistemik yang berperan dalam mempertahankan gejala dan
penyakit. Peran potensial signal saluran napas - sumsum tulang
diinduksi oleh alergen. Sumsum tulang merupakan sumber
inflamasi kronis yang memberikan persediaan sel-sel efektor
matang.® Meskipun alergi makanan hanya berawal dari pajanan
mukosa saluran cerna terhadap makanan, manifestasi alergi
biasanya terjadi di luar saluran cerna dengan gejala yang dapat
mengenai berbagai organ.’

Dermatitis alergi terlihat pada anak di bawah usia 5 tahun
dan sekitar 80% anak-anak tersebut akan menderita rinitis
alergi atau asma. Sensitisasi kulit terhadap alergen dapat me-
macu sel Th2 untuk memproduksi IL-4, IL-5, aktivasi sel mast,
eosinofil dan sel B untuk memproduksi IgE. Derajat berat
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dermatitis alergi dapat mempengaruhi perjalanan alergi saluran
10,11
napas.

Patofisiologi penyakit alergi melibatkan pengerahan ber-
bagai sel efektor dari sirkulasi, rangsangan sumsum tulang/
sistemik. Reaksi alergi yang sistemik menunjukkan respons di
berbagai organ seperti saluran napas atas dan bawah, kulit dan
saluran cerna. Oleh karena itu terapi harus diarahkan terhadap

manifestasi lokal dan sistemik.'?

HISTAMIN

Efek histamin adalah pada organ sasaran, direk atau
indirek terhadap aktivasi berbagai sel inflamasi dan sel efektor
yang berperan pada penyakit alergi. Reseptor histamin ditemu-
kan pada sel basofil, sel mast, neutrofil, eosinofil, limfosit,
makrofag, sel epitel dan endotel. Oleh karena itu histamin di-
duga berperan dalam modulasi sel-sel tersebut.'?

Sel-sel yang berperan pada patofisiologi alergi seperti
sudah diketahui adalah sel APC, sel T, sel B, sel mast dan
basofil. Oleh karena itu sasaran terapi dapat ditujukan terhadap
sel-sel tersebut atau mengubah molekul adhesi dan kemo-
atraktan serta mencegah terjadinya ikatan histamin yang di-
lepas pada inflamasi dan reseptornya di organ sasaran.'

Antihistamin sebagai Antiinflamasi

Histamin disimpan dalam granul sitoplasma basofil dan sel
mast. Histamin berperan dalam fase cepat yang memodulasi
respons vaskular dan saluran napas melalui reseptornya yang
juga ditemukan pada sel-sel inflamasi/ jaringan. Jadi peran
histamin tidak hanya terbatas pada fase dini saja, tetapi juga
pada fase kronis. Antihistamin inhibitor berkompetisi pada
reseptor histamin. Penghambat reseptor H1 digunakan pada
terapi alergi yang diperantai IgE. Obat-obat tersebut telah ter-
sedia, tetapi penggunaan generasi antihistamin pertama (klor-
feniramin, bromfeniramin, difenhidramin, klemastin, hidroksi-
zin) terbatas, karena adanya efek samping sedasi primer dan
menyebabkan keringnya membran mukosa. Kontroversi peng-
gunaan antihistamin (AH) pada asma di waktu yang lalu di-
sebabkan karena AH lama mempunyai efek sedasi, anti-
kolinergik dan antiserotonergik. Dengan adanya AH generasi
kedua dan ketiga, banyak peneliti yang menelaah ulang efek
AH terhadap asma. Antihistamin generasi kedua (loratadin,
cetirizin) dan ketiga (feksofenadin, desloratadin) bekerja meng-
hambat reseptor histamin H1, di samping efek antiinflamasi.
Azelastin merupakan preparat antihistamin topikal yang di-
gunakan secara intranasal yang tidak menunjukkan efek
samping sistemik. Terapi antihistamin generasi kedua dan
ketiga berguna pada penderita rinitis alergi yang juga menderita
asma. Hal tersebut diduga oleh karena ekspresi ICAM-1 yang
dicegah antihistamin sehingga infiltrasi eosinofil ke jaringan
juga dicegah (gambar 2). Pemberian antihistamin intra-
muskular atau intravena dalam pengobatan anafilaksis sistemik
hanya efektif terhadap gejala kulit dan gastrointestinal, tetapi
tidak efektif pada vaskular yang kolaps atau obstruksi jalan
napas.” '*

Inflamasi Persisten Minimal
Inflamasi Persisten Minimal (IPM) dapat didefinisikan se-
bagai suatu proses inflamasi yang selalu terjadi pada setiap
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subyek yang terpajan alergen walaupun tanpa gejala. Dengan
kata lain, senantiasa harus disadari adanya inflamasi kronis
pada asma dan rinitis, walaupun pada fase klinis laten. Konsep
ini merupakan hal yang paling penting, sehinga proses infla-
masi harus tetap diterapi walaupun tidak disertai gejala. I[CAM-
1 yang merupakan petanda inflamasi diekspresikan di epitel /
endotel konjungtiva subyek yang sensitif terhadap tepung sari,
baik pada musim semi ataupun bukan dan pada subyek yang
sensitif terhadap tungau debu rumah. Suatu penelitian menemu-
kan adanya hubungan antara ICAM-1 dan inflamasi persisten
minimal, dan ICAM-1 secara konsisten terdeteksi pada pen-
derita tanpa gejala yang secara kontinyu terpajan tungau debu
rumah dan alergen alamiah lainnya. '’
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Gambar 2. Eosinofil dan ICAM-1

Dikutip dari Holgate ST. Allergy 2nd ed. Elsevier Science Ltd. 2002:291.

KESIMPULAN

Alergi merupakan reaksi sistemik yang melibatkan ber-
bagai komponen sistem imun seperti sel-sel inflamasi, media-
tor, sitokin, sel endotel, epitel dan molekul adhesi. Inflamasi
melibatkan pengerahan berbagai sel inflamasi dari sirkulasi ke
jaringan yang dimungkinkan oleh peningkatan ekspresi mole-
kul adhesi seperti ICAM-1.Berbagai antihistamin generasi ke-
dua dan ketiga dapat menghambat ekspresi ICAM-1 yang
merupakan petanda inflamasi sehingga dapat mencegah influks
eosinofil ke jaringan dan terjadinya inflamasi.
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English Summary
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EFFICACY TEST OF ABATE S00EC FOGGING ON AEDES AEGYPTI LARVAE

Hasan Boesri, Damar Tri Boewono, Hadi Soewasono

Vector Reservoir Control Research Unit, National Institute of Health Research and
Development, Department of Health, Republic of Indonesia, Salatiga, Indonesia

A trial of Abate 500 EC was conducted in the morning using thermal
residual fogging in Salatiga municipality in 1998. The Air Bioassay test for
all insecticides tested showed that on observation in the laboratory,
spraying dis-tance of 2 meter result in 100 % mortality of Aedes aegypti,
after 24 doses of 60 ml/ha, 100 ml/ha, 120 mil/ha, 240 ml/ha and Icon 25

EC dose of 75 ml/ha.
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