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PENDAHULUAN

Alergi makanan didefinisikan sebagai
suatu manifestasi klinis dari proses imun,
dimana makanan atau komponen makanan
bertindak sebagai antigen atau hapten yang

menstimulasi  produksi  antibodi  dan
berinteraksi dengan sistem imun
menghasilkan reaksi alergi. *

Peran alergi makanan sebagai

penyebab penyakit alergi khususnya pada
penderita rinitis, seringkali dianggap tidak
penting oleh para klinisi. Hal ini mungkin
disebabkan beberapa hal seperti : penyakit
alergi dimasa lalu telah dihubungkan
mekanisme hipersensitivitas tipe | saja dan
alergen yang dicurigai hanya berasal dari
jalur inhalasi; terdapat banyak mekanisme
dimana makanan dapat menyebabkan gejala
klinis, dan mekanisme hipersentivitas
merupakan salah satu diantaranya; kesulitan
diagnosis  alergi  makanan karena
memerlukan  pengalaman dan  sistem
diagnosis yang jelas, serta perlu kesabaran
baik dari penderita maupun Klinisi. *

Prevalensi alergi makanan dari
beberapa studi menyebutkan alergi susu sapi
mencapai angka sebesar 2-2,2% dari populasi
anak-anak dibawah satu tahun, sedangkan
pada dewasa didapatkan angka sebesar 1-3%
dengan gejala asma dan rinitis. 13

Pada referat ini akan dibahas
mengenai peranan alergi makanan pada
rinitis alergi, meliputi definisi, prevalensi,
faktor risiko, patofisiologi, diagnosis dan
penatalaksanaannya.

Alergi Makanan
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Definisi

Istilah alergi makanan sebenarnya
termasuk dalam salah satu kategori dari
adverse food reaction atau reaksi merugikan
dari makanan. Adverse food reaction
didefinisikan oleh The American Academy of
Allergy and The National Institutes of Health
sebagai istilah untuk semua reaksi merugikan
dari makanan atau bahan aditif makanan
yang telah dikonsumsi. Reaksi ini kemudian
dibagi menjadi food allergy (alergi makanan)
dan food intolerance (intoleransi makanan).

Alergi makanan adalah semua reaksi
merugikan dari makanan yang melalui
mekanisme imun. Sedangkan intoleransi

makanan adalah semua reaksi merugikan
melalui mekanisme non imun. Dalam hal ini
termasuk  food poisoning  (keracunan
makanan), pharmacological food reaction
(reaksi akibat sifat farmakologis makanan),
metabolic food reaction (reaksi akibat
gangguan metabolisme). 2°

Prevalensi

Prevalensi sesungguhnya dari alergi
makanan belum dapat diketahui. Hal ini
disebabkan persepsi publik yang berlebihan
tentang alergi makanan, sehingga saat
dikonfirmasi dengan Double-Blind, Placebo-
Controlled Food Challenges (DBPCFC),
angka yang didapatkan menurun.

Perkiraan prevalensi alergi makanan
pada populasi umum adalah antara angka
0,3% - 7,5%. Alergi makanan lebih banyak
didapatkan pada anak-anak. Dalam suatu
studi menyebutkan, 28% laporan dari
orangtua dengan alergi makanan pada anak-
anak yang kemudian dikonfirmasi dengan



DBPCFC ternyata hanya didapatkan 8%
dengan kemungkinan alergi makanan. Studi
lain pada 1700 anak-anak Danish didapatkan
6,7% mempunyai gejala mengarah ke alergi
susu sapi pada tahun pertama kehidupannya,
dan ternyata setelah dikonfirmasi hanya
terdapat 2,2%. *

Pada penelitian di Australia tentang
perubahan prevalensi alergi makanan pada
anak-anak, didapatkan 47% anak balita
(bawah lima tahun) yang datang ke praktisi
pribadi positif alergi terhadap telur, susu sapi
dan kacang. Evaluasi selama 12 tahun pada
anak  kelompok wusia ini didapatkan
peningkatan kasus empat kali lipat dari 55
anak menjadi 240 anak. Proporsi dengan
rinitis alergi relatif tidak berubah antara
tahun 1995 - 2006, yaitu 14,5% dan 13,3%.
Angka anafilaksis karena makanan pada anak
kelompok usia sama meningkat dari 9%
menjadi 15,4%. °

Pada dewasa perkiraan prevalensi
adalah sekitar 1-2%. Sebuah studi prospektif
mendapatkan 1 diantara 4 dewasa atopi yang
mempunyai reaksi alergi setelah
menkonsumsi makanan. Penelitian
retrospektif di Turki pada penderita rinitis
musiman, didapatkan 14% penderita disertai
dengan alergi makanan. 24’

Faktor Risiko

Seperti halnya penyakit kompleks
yang lain, alergi makanan merupakan produk
dari interaksi gen dan lingkungan. Walaupun
pengaruh gen tidak dapat menjelaskan
terjadinya peningkatan dari alergi makanan,
faktor  lingkungan  tampaknya lebih
merupakan predisposisi terjadinya penyakit
pada individu yang rentan secara genetik. 8

Faktor Genetik

Bukti tentang adanya pengaruh
genetik didapatkan pada studi tentang
perkembangan alergi makanan di dalam
anggota keluarga. Bila tingkat pertama
keluarga mempunyai alergi kacang tanah,
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risiko alergi kacang tanah meningkat tujuh
kali lipat. Studi lain menyatakan adanya
riwayat atopi orang tua mempunyai
kemungkinan 25% dari anaknya dapat timbul
alergi makanan sebelum wusia 7 tahun.
Kemudian studi pada kembar monozigot
mendapatkan kemungkinan 64% alergi
makanan dibandingkan pada kembar dizigot
yang sebesar 6,8%.8

Faktor Lingkungan

Alergi makanan umumnya timbul
pada tahun pertama kehidupan dan faktor
yang lebih berpotensi adalah stimulus imun,
diet ibu dan bayi, serta adanya komorbid
eksema.®

Seperti faktor risiko pada jenis alergi
lain, stimulus imun yang berpengaruh pada
awal masa kehidupan disebutkan dalam the
hygiene hypotesis. Hipotesis ini berdasarkan
adanya interaksi antara stimulus imun pada
awal masa kehidupan dengan innate immune
system atau sistem imun non spesifik,
termasuk di dalamnya toll-like receptor yang
menginduksi fenotipe toleran melalui sel
Tregulatory. Salah satu studi mendapatkan
penurunan risiko alergi makanan yang
diasosiasikan dengan kepemilikan peliharaan
anjing sebagai paparan endotoksin yang
tinggi. Hal ini sesuai dengan adanya
polymorphism CD14 sebagai co-receptor
endotoksin yang merupakan salah satu gen
kandidat untuk alergi makanan. ®

Faktor diet pada ibu dan bayi masih
belum merupakan hal yang jelas sebagai
faktor risiko terjadinya alergi makanan. The
American Academy of Pediatrics (AAP)
menyatakan  bukti yang ada kurang
mendukung paparan alergen melalui diet
selama kehamilan dan laktasi merupakan
faktor risiko terjadinya penyakit alergi. Dua
studi cohort mendapatkan hasil bahwa
pemberian air susu ibu (ASI) eksklusif
mungkin tidak mempunyai efek jangka
panjang terhadap perkembangan alergi.
Sebaliknya studi lain mengatakan pemberian
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laktasi eksklusif selama 4 bulan atau lebih
diasosiasikan dengan penurunan penyakit
alergi seperti asma dan eksema. Keuntungan
ini ditingkatkan bila selama laktasi ibu
menghindari diet yang umumnya sebagai
penyebab alergi seperti telur, ikan, kacang
dan kedelai.®°

Alergi  makanan lebih  umum
ditemukan pada anak-anak dengan dermatitis
atopi. Eksema pada 6 bulan pertama
kehidupan meningkatkan risiko terjadinya
alergi makanan dibandingkan eksema pada 6
bulan yang kedua. 8

Beberapa studi menemukan faktor
risiko lain yang mungkin berasosiasi dengan
alergi makanan. Ada yang menyebutkan
pemberian vitamin A dan vitamin D mungkin
berasosiasi dengan peningkatan risiko alergi
makanan. Selain itu asap rokok dan antasida
telah diasosiasikan dengan sensitisasi alergen
makanan. Walaupun demikian, peran faktor-
faktor tersebut perlu untuk dikonfirmasi
dengan penelitian lanjutan dalam skala yang
lebih besar. 8

Patofisiologi

Terdapat dua bentuk dasar dari alergi
makanan, yaitu bentuk primer dan sekunder.
Bentuk primer dimaksudkan bila makanan itu
sendiri sebagai penyebab tunggal yang
menimbulkan gejala klinis melalui proses
imun. Sedangkan bentuk sekunder adalah
bila satu macam makanan atau lebih
meningkatkan potensi mekanisme
hipersensitivitas antigen lain yang telah ada.
Disini alergi makanan sebagai pelengkap
status hipersensitivitas alergen lain, bentuk
sekunder ini  lebih  sering terjadi
dibandingkan bentuk primer dan seringkali
terlewatkan. !

Reaksi hipersensitivitas makanan
umumnya melalui saluran cerna, tapi dapat
pula terjadi lewat kontak dengan kulit, gusi,
bibir, lidah dan juga inhalasi pada mukosa
hidung atau bronkial. *
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Traktus gastrointestinal terpapar oleh
banyak jenis protein asing termasuk di
dalamnya bakteri, parasit, virus dan juga
makanan itu sendiri. Fungsi utama dari
traktus gastrointestnal sendiri adalah untuk
merubah makanan menjadi bentuk yang
mudah diserap oleh tubuh. Dalam
menjalankan fungsinya diperlukan
mekanisme pertahanan yang dapat menahan
bakteri patogen disamping  mentoleransi
protein di dalam makanan yang dipaparkan. *

Mekanisme pertahanan dalam traktus
gastrointestinal ~ dibagi  menjadi  non
imunologis dan imunologis. Non imunologis
mencakup pertahanan mekanis yaitu asam
lambung dan enzim-enzim, yang merubah
struktur atau ukuran molekul protein menjadi
lebih kecil dan berkurang sifat antigennya.
Selain itu juga dihasilkan mukus yang dapat
mengurangi kontak antigen dengan mukosa
gastrointestinal sehingga absorbsi berkurang.
Pertahanan imunologis didukung oleh sistem
imun lokal yaitu Gut-Assosiated Lymphoid
Tissue (GALT) yang mengandung folikel
limfoid, Peyer’s patches, limfosit, sel plasma
dan sel mast. GALT menghasilkan antibodi
setelah makanan dicerna dengan
imunoglobulin ~ predominan IgA , dan
disamping itu supresi dari 1gG, 1gM dan Ig
E. Konsentrasi tinggi IgA didapatkan di

dalam mukus yang berfungsi mengikat
protein, membentuk protein  kompleks
sehingga kecepatan absorbsi  menjadi
berkurang. *

Toleransi oral dapat terjadi bila

terdapat makromolekul yang diserap dalam
bentuk antigen intak mencapai 2%.
Mekanisme terjadinya toleransi oral belum
dapat  dipahami sepenuhnya, tapi
diperkirakan karena adanya perubahan
struktur protein antigen menjadi bentuk
tolerogenic sehingga respon imun seluler
menurun akibat stimulasi sel CD8+T. 4
Hipersensitivitas makanan
merupakan hasil dari toleransi yang
berkurang atau menghilang dengan penyebab



yang multifaktorial. Peningkatan insiden
pada bayi dan anak-anak mungkin
disebabkan oleh sistem imun dan fungsi
fisiologis traktus gastrointestinal yang
imatur, sehingga terdapat penurunan
produksi IgA dan penurunan aktifitas sel
CD8+T. Dibandingkan dengan dewasa, pada
bayi sekresi dari asam lambung, mukus dan
aktifitas enzim lebih rendah. Faktor-faktor ini
ditambah dengan imun yang imatur dapat
meningkatkan risiko terjadinya alergi. *

Reaksi  hipersensitivitas ~ karena
makanan dapat berupa reaksi mediasi IgE
dan reaksi non mediasi IgE. Menurut
klasifikasi Gell dan Coombs dapat dibagi
menjadi 4 tipe, yaitu tipe I, II, 11, dan IV.
Reaksi mediasi IgE hanya didapatkan pada
tipe | saja. Reaksi dapat terjadi sendiri-
sendiri, tetapi pada kebanyakan penderita
dapat terjadi lebih dari satu proses yang
bekerja pada saat bersamaan.®*°

a. Reaksi Hipersensitivitas Tipe |

Dalam reaksi tipe | alergen
yang masuk ke dalam tubuh menimbulkan
respon imun berupa produksi IgE. Pada fase
sensitisasi, antigen akan merangsang sel B

Sel mast

Mediator

Peranan alergi... (Eri CY, Dwi Reno P)

untuk membentuk IgE melalui bantuan sel
Th2. Selanjutnya Ig E akan diikat oleh sel
mast/ basofil melalui reseptor Fc.-RI. Pada
fase aktifasi, sel mast/basofil yang telah
tersensitisasi akan terkena paparan ulang
antigen spesifik sehingga terjadi ikatan antara
dua molekul IgE yang berdekatan pada
permukaan sel mast/basofil dengan alergen
yang polivalen tersebut (cross-linking).
Aktifasi  sel  mast/basofil ini  akan
menimbulkan perubahan membran sel,
aktifasi  fosfolipase,  glikolisis,  dan
peningkatan c¢cGMP  yang  memacu
degranulasi sehingga terlepas mediator-
mediator seperti histamin, heparin, triptase
dan kininogenase. Mediator ini akan
menyebabkan gejala klinis yang timbul
segera (reaksi fase cepat) yang berupa
anafilaksis, urtikaria, rinore, asma, diare atau
muntah. Gejala-gejala ini dapat muncul
setelah  mengkonsumsi  makanan dan
biasanya diasosiasikan dengan tes cukit atau
RAST (radioallergosorbent test) yang positif
terhadap makanan relevan. Reaksi cepat ini
umumnya terjadi pada anak-anak dan
terdapat kecenderungan untuk menghilang
seiring bertambahnya umur.>1112

Gambar 1. Reaksi hipersensitivitas tipe | 1

b. Reaksi Hipersensitivitas Tipe 11

Reaksi hipersensitivitas tipe I
sering disebut juga reaksi sitotoksik. Dalam
hipersensitivitas sitotoksik, antibodi jenis
IgG atau IgM langsung bereaksi terhadap
antigen di permukaan sel atau hapten yang
berasosiasi dengan jaringan. Antibodi
tersebut dapat mengaktifkan sel dengan
reseptor  Fcy-R.  Selanjutnya  aktifasi
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komplemen  menyebabkan  peningkatan
produksi mediator inflamasi yang kemudian
menimbulkan kerusakan jaringan, aktifitas
kemotaktik sel keluar dari sirkulasi menuju
lokasi inflamasi.>*!

Antibodi terhadap protein makanan
sering terdapat dalam inflammatory bowel
disease dan gut disease. 3
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Gambar 2. Reaksi hipersensitivitas tipe 11 1!
c. Reaksi Hipersensitivitas Tipe 111 C3a dan Cba, yang merangsang sel
Secara normal fisiologis eliminasi mast/basofil untuk melepas mediator-
antigen di sirkulasi berjalan melalui mediator. Selain itu komplek imun melepas
pembentukan  formasi  kompleks imun faktor kemotaktik (C3a,C54a,C5-6-7),
(antigen-antibodi) dalam sirkulasi atau menimbulkan agregasi trombosit, dan
dinding pembuluh darah atau jaringan, yang mengaktifkan makrofag. Penyakit kompleks
selanjutnya  dibersihkan  oleh  sistem imun ini dapat timbul karena infeksi yang
retikuloendotelial. Antibodi yang berperan persisten, penyakit otoimun atau akibat
biasanya jenis IgM atau IgG. Adanya paparan alergen pada permukaan tubuh
pembentukan  formasi kompleks imun maupun  konsumsi  makanan.  Contoh
berlebihan, kualitas kompleks abnormal atau penyakit pada kompleks imun antara lain
fungsi retikuloendotelial yang terganggu Lupus Eritamatosus Sistemik(LES),
dapat menyebabkan penyakit. Kompleks poliarteritis nodosa dan glomerulonefritis
imun akan mengaktifkan komplemen seperti pasca itjrep;[okfglk. 311
Dindin T, NEUlrol
pembulgh:;“/" »——l\\ A
darah /.// e o \ % \\
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Kompleks a'niiée'nh - antibodi
Gambar 3. Reaksi hipersensitivitas tipe 111

d. Reaksi Hipersensitivitas Tipe 1V Pada T Cell Mediated Cytolysis

Reaksi hipersensitivitas tipe IV dapat kerusakan terjadi melalui sel CD8" yang
dibagi dalam Delayed type Hypersensitivity langsung membunuh sel sasaran. Hal ini
(DTH) dan T Cell Mediated Cytolysis. DTH diduga menyebabkan penyakit otoimun. Sel
terjadi melalui sel CD4* Thl vyang CD8* spesifik untuk antigen dapat
melepaskan  sitokin ~ (IFN-y)  sehingga membunuh sel langsung dan menimbulkan
makrofag teraktifasi dan menginduksi kerusakan jaringan tetapi cenderung terbatas
inflamasi. Kerusakan jaringan pada DTH pada beberapa organ saja dan tidak sistemik.
disebabkan produk makrofag seperti enzim Contoh penyakit pada T Cell Mediated
hidrolitik, oksigen relatif intermediet, oksida Cytolysis antara lain diabetis insulin tipe 1,
nitrat dan sitokin proinflamasi. ! atritis reumatoid, infeksi dan bahan kimia. !
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A. Hipersensitivitas tipe lambat
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Jenis Alergen

Sumber makanan berasal dari hewan
dan tumbuhan yang dapat dikelompokkan
menurut  jenisnya, contohnya adalah
unggas(ayam, bebek), crustaceans(kepiting,
lobster), famili apel(apel, pir), famili
rumput(jagung, gandum), dan lain-lain.
Alergi terhadap satu anggota kelompok dapat
menimbulkan reaksi Kklinis yang bervariasi
pada anggota kelompok lain karena sifat
cross-reacting allergens. °

Antigen makanan terdiri dari protein,
karbohidrat dan lemak. Komponen yang
paling sering menimbulkan alergi adalah
glikoprotein. Glikoprotein yang alergenik
mempunyai berat molekul 10.000 sampai
67.000 dalton dan mempunyai sifat larut
dalam air serta tahan terhadap asam maupun
enzim proteolitik saluran cerna. 4°

Dalam suatu studi di Amerika Serikat
dengan DBPCFC didapatkan 8 jenis
makanan yang paling sering menimbulkan
alergi makanan, yaitu telur, kacang tanah,
susu, kedelai, tree nut, ikan, crustaceans dan
gandum. Pada orang dewasa dan remaja,
makanan jenis kacang tanah, crustaceans,
tree nuts dan ikan adalah jenis alergen yang
paling sering menimbulkan reaksi anafilaksis
yang fatal. Alergen yang sering pada anak-
anak vyaitu telur, kedelai, susu dan gandum
biasanya menghilang dengan diet ketat

AN ;
& [Cedera jaringan
/ \{ « | AN o f«ml H
Pemusnahan sel
dan cedera

aringan
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selama satu tahun atau lebih. Alergen lain
seperti kacang tanah, tree nuts, crustaceans,
dan ikan cenderung bertahan lebih lama dan
lebih umum terdapat di dalam populasi.*®
Pengolahan makanan dapat
mengubah antigenitas beberapa macam
makanan, misalnya pada antigenitas ikan
yang dapat berubah oleh proses pengalengan,
sehingga penderita yang tidak dapat
mentoleransi ikan segar dapat mentoleransi
ikan kalengan. Sebaliknya pada alergen jenis
lain  seperti  kacang tanah, dapat
mempertahankan sifat  antigenitasnya
terhadap segala macam pengolahan.*

Alergi Makanan pada Rinitis Alergi
Rinitis alergi adalah penyakit non
infeksi yang ditandai dengan adanya buntu
hidung karena udim mukosa, hipersekresi,
bersin dan gatal. Gejala hidung ini dapat
terjadi melalui dua mekanisme berbeda, yaitu
sebagai komponen alergik dan komponen
hipereaktifitas non spesifik. Komponen
alergik bekerja melalui reaksi antigen-
antibodi yang menyebabkan pelepasan
mediator-mediator kemudian beraksi pada
organ-organ menghasilkan  gejala-gejala
klinis. Sedangkan komponen hipereaktifitas
non spesifik dapat menghasilkan gejala klinis
yang serupa seperti pada mekanisme
imunologis. Agen non spesifik tersebut,
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seperti senyawa kimia, perubahan suhu, debu
non organik dapat mempengaruhi target sel
sehingga melepaskan mediator non spesifik,
atau mempengaruhi secara langsung target
organ yang menghasilkan gejala klinis.*
Mayoritas penderita dengan rinitis
(70%) mempunyai kedua komponen yang
berpengaruh, sisanya hanya salah satu
komponen vyang ada. Kasus dimana
komponen non spesifik lebih dominan
disebut sebagai rinitis vasomotor. Peran
makanan sebagai penyebab gejala pada
penderita rinitis alergi seringkali dibahas
dalam berbagai literatur, dan kadang-kadang
terdapat pandangan yang kontroversial.t
Mekanisme alergi makanan yang
dapat menyebabkan gejala pada penderita
rinitis meliputi reaksi hipersensitivitas tipe I,
tipe 1l dan tipe 1V. Tipe | merupakan
mekanisme yang paling sering didapat dan
disebut sebagai immediate nasal response.

Gejala ini timbul dalam waktu 120 menit
setelah paparan alergen. Reaksi
hipersensitivitas Tipe Ill atau late nasal
response timbul dalam 4-24 jam setelah
paparan dan reaksi hipersensitivitas tipe 1V
atau delayed nasal response dalam waktu 30-
56 jam setelah paparan. Semua reaksi ini
dapat ditunjukkan dengan tes provokasi
sederhana dengan alergen. Pada studi tentang
respon mukosa hidung setelah paparan
makanan didapatkan immediate nasal
response yang terjadi setelah 10 menit
paparan, memuncak pada 45 menit dan
membaik pada menit ke 120. Respon lain
yaitu late nasal response mulai 6 jam setelah
paparan, memuncak setelah 10 jam dan
membaik setelah 24 jam, terakhir delayed
response mulai 24 jam dengan nilai
maksimum pada 36 jam dan membaik dalam
52 jam.!
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Gambar 5. Respon mukosa hidung setelah provokasi alergen makanan : *
a. immediate nasal response dan late nasal response

b. delayed nasal response

Diagnosis

Riwayat diet penderita perlu
mendapat perhatian khusus untuk mencurigai
suatu alergi makanan. Dari sudut pandang
klinisi penderitalah yang membuat diagnosis

alergi makanan saat mekanisme yang terjadi
adalah termediasi IgE, karena interval waktu
yang singkat antara makanan cerna dan
timbulnya reaksi. Sebaliknya bila gejala
alergi tersebut menjadi kronis dan reaksi
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terhadap makanan menjadi  tertunda,
penderita umumnya tidak waspada akan
hubungan waktu antara makanan cerna dan
timbu;nya gejala sehingga diagnosis menjadi
sulit.

Dari beberapa studi didapatkan angka
16%,18%, dan 24% penderita rinitis dengan
kecurigaan adanya alergi makanan. Adanya
gejala-gejala lain seperti urtikaria, eritema,
irritable bowel atau gingivitis dapat sebagai
indikasi bahwa makanan sebagai penyebab.?

Tes kulit seringkali digunakan dalam
mendiagnosis alergi makanan, tetapi tes kulit
ini mempunyai beberapa masalah berkaitan
dengan ekstrak makanan, seperti
;(a)standarisasi ekstrak itu
sendiri,(b)terbatasnya tehnologi pemurnian
alergen, (c)metode tes dan korelasinya
dengan klinis. Laporan berkaitan dengan
korelasi tes kulit dan gejala Klinis ini,
bervariasi pada berbagai literatur. Ada
beberapa yang menyebutkan bahwa tes kulit
ini bermanfaat untuk mendiagnosis alergi
makanan, sedangkan beberapa peneliti lain
belum dapat mengkonfirmasinya. !

Tes cukit kulit (skin prick test)
seringkali  digunakan untuk screening
penderita dengan alergi makanan yang
dimediasi oleh Ig E. Hasil tes yang positif
berarti  kemungkinan  adanya  reaksi
simptomatis pada alergen makanan spesifik
dengan prediksi akurasi kurang dari 50%.
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Sebaliknya hasil tes negatif menandakan
tidak adanya reaksi mediasi IgE, dengan
prediksi akurasi 95%. Hasil ini dibenarkan
dengan syarat pemakaian dan kualitas
alergen makanan yang baik.>

Tes kulit intradermal lebih sensitif
dibandingkan tes cukit tapi kurang spesifik
dibandingkan DBPCFC. Dalam suatu studi
mendapatkan bahwa tidak ada penderita
dengan tes cukit negatif dan dengan tes
intradermal positif yang mempunyai hasil tes
DBPCFC positif terhadap makanan tersebut.
5

Radioallergosorbent tests (RASTS)
merupakan tes untuk mengidentifikasi
antibodi IgE spesifik dan digunakan dalam
menyaring alergi makanan dengan mediasi
IgE. Dalam suatu studi didapatkan
pemeriksaan serum IgE makanan spesifik
menghasilkan informasi serupa dengan tes
cukit.?

Total IgE-radioimmunosorbent test
(RIST) merupakan tes mengukur jumlah IgE
serum total dan setelah diteliti pada penderita
rinitis didapatkan hasil yang tidak signifikan
bila dihubungkan dengan alergi makanan.®

Pemeriksaan sitologi sekret hidung
dalam  respon  hidung  positif.dapat
menujukkan perubahan jumlah eosinofil, sel
goblet dan basofil setelah paparan alergen
makanan  yang  menyatakan  adanya
kemungkinan keterlibatan makanan. °
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Tabel 1. Respon mukosa hidung terhadap provokasi makanan®

Immediate

(n=267)

Positive skin response 146 (55%)
Increase in total serum IgE (PRIST) 11 (4%)
Increase in specific serum IgE (RAST) 38 (14%)
Increase in blood eosinophils 14 (5%)
Increase in blood leukocytes 10 (4%)
Aspects of the nasal mucosa:

hyperaemia 97 (36%)

lividity 168 (63%)
Nasal mucosa haemorrhages 0 (0%)
Nasal secretions
Changes in count of:

eosinophils 201 (75%)

mast cells/basophils 53 (20%)

neutrophils 208 (78%)

goblet cells 113 (42%)

lymphocytes 9 (3%)

Nasal mucosa response to food ingested

Negative

Late Delayed
(n=203) (n=164) (n=309)
48 (16%)
98 (48%) 11 (4%)
69 (42%) 3 (1%)

1 (0.5%) 0 (0%) 3(1%)

3 (1.5%) 1 (0.6%) 4 (1.3%)
17 (8%) 2 (1%) 2 (0.3%)
18 (9%) 11 (7%) 3 (1%)
47 (23%) 1 (0.5%) 5 (1.5%)
55 (76%) 163 (99.5%) 0 (0%)
42 (21%) 2 (1%) 0 (0%)

128 (63%) 53 (32%) 21 (7%)
30 (15%) 6 (4%) 0 (0%)
182 (90%) 41 (25%) 15 (5%)

49 (24%) 14 (8.5%) 2 (10.6%)
5 (2%) 46 (28%) 0 (0%)

Double-Blind,  Placebo-Controlled
Food Challenges (DBPCFC) merupakan
baku emas dalam mendiagnosis alergi
makanan. Tes ini telah berhasil dikerjakan
oleh banyak peneliti baik terhadap dewasa
maupun anak-anak. Makanan yang diujikan
didasarkan atas riwayat penderita dan hasil
tes cukit kulit atau RAST. Gejala yang dapat
timbul adalah reaksi anafilaksis, oral allergy

syndrome, diare, muntah, urtikaria,
angiodema, dermatitis atopi, eksema, rinitis,
asma, konjungtivitis dan  duodenitis
eosinofil.2®

Evaluasi terhadap kecurigaan alergi
makanan dapat ditunjukkan  memakai
algoritma sederhana yang dimulai dengan
evaluasi gejala mengarah ke alergi makanan
kemudian dikonfirmasi dengan tes cukit kulit
atau RAST. Bila hasilnya negatif makanan
tersebut dapat diberikan dengan syarat tidak
ada riwayat reaksi anafilaksis. Sebaliknya
bila hasil tes cukit atau RAST positif
dilanjutkan dengan tes provokasi makanan
dengan syarat tidak ada riwayat reaksi
anafilaksis terhadap makanan.

Evaluation of Suspected Food Allergy

Symptoms suggestive
of immunaocglobulin E-
mediated focd allergy

Skin-prick or radioallergosorbent test

Negative

|

Allow food in diet,
but if strong history
of anaphylactic
reactions, food should
be reintroduced only
after supervised food
<hallenge

v

Positive

v

Reported anaphylactic
reaction to food that
commaonly produces
anaphylaxis

v

No anaphylaxis
or
Suspected food is not
a common cause of
food alleray

Food avoidance and

anaphylaxis treatrment
plan (e .g., epinephrine,
medical identification

bracelet)

Gambar 6. Algoritma untuk evaluasi kecurigaan alergi makanan 3
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Penatalaksanaan Alergi Makanan

Penatalaksanaan rinitis alergi yang
disebabkan alergi makanan terdiri dari dua
hal utama, yaitu menghindari makanan
penyebab atau terapi diet (avoidance) dan
terapi farmakologis. Pada terapi diet terdapat
dua hal penting yang perlu diperhatikan yaitu
adanya prosedur diagnostik  yang
menkonfirmasi keterlibatan makanan
tersebut dengan keluhan penderita, dan
adanya  kemungkinan  makanan atau
kelompok makanan tersebut dapat dihindari
sepenuhnya oleh penderita. Sedangkan pada
terapi farmakologis, berdasarkan penelitian
pada penderita rinitis dengan alergi makanan,
oral disodium cromoglycate (DSCG) dengan
dosis 100-200mg setiap 4 jam sehari dapat
memberikan proteksi signifikan terhadap
immediate nasal response(83%) dan late
nasal response(79%). Penggunaan DSCG
secara topikal dapat berguna dan sebagai
tambahan dapat diberikan kortikosteroid
topikal dan dekongestan topikal bila DSCG
oral tidak dapat mengurangi simtom hidung .
1

Terapi tambahan dapat diberikan
untuk mengontrol secara optimal keluhan
penderita. Obat-obat yang sering dipakai
meliputi antihistamin, antikolinergik atau
alfasimpatomimetik seperti penatalaksanaan
rinitis alergi pada umumnya. *

RINGKASAN

Alergi makanan adalah semua reaksi
merugikan dari makanan yang melalui
mekanisme imun. Prevalensi sesungguhnya
dari alergi makanan belum dapat diketahui.
Alergi makanan lebih banyak didapatkan
pada anak-anak.

Faktor risiko pada alergi makanan

meliputi  faktor genetik dan faktor
lingkungan.

Hipersensitivitas terhadap makanan
merupakan hasil dari toleransi yang

berkurang atau menghilang dengan penyebab
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yang multifaktorial. Mekanisme alergi
makanan yang dapat menyebabkan gejala
pada penderita rinitis meliputi reaksi
hipersensitivitas tipe I, tipe I11 dan tipe IV.

Jenis alergen dapat dikelompokkan
menurut jenisnya dan dapat terjadi cross-
reacting allergens pada anggota kelompok
lain. Delapan macam makanan yang paling
sering menimbulkan alergi makanan, yaitu
telur, kacang tanah, susu, kedelai, tree nut,
ikan, crustaceans dan gandum.

Penegakan diagnosis alergi makanan
dapat melalui evaluasi gejala mengarah ke
alergi makanan, pemeriksaan tes cukit kulit
atau RAST dan sebagai baku emas diagnosis
alergi makanan adalah dengan Double-Blind,
Placebo-Controlled  Food  Challenges
(DBPCFC).

Penatalaksanaan alergi makanan pada
penderita rinitis meliputi terapi diet atau
menghindari makanan penyebab dan terapi
farmakologis seperti terapi rinitis alergi pada
umumnya.
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