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BAB I 

PENDAHULUAN 

Berbagai kegatalan pada anjing banyak disebabkan o-

1eh beberapa macam penyakit, dan menurut Austin (1976) diba­

gi dalam tiga kelompok, yaitu: 1. penyakit"Atopic" 2. penya 

kit kulit karena ektopa~asit, 3 •. Dermatitis kontak, Neuroder 

ma tosis dan lain-lain. Dari t i ga ke1ompok ini penyakit "Ato 

pic" mempunyai angka ke jadian yang tertinggi •. 

"Atopy" berarti sua tu kea daan hipersensitifitas a­

tau alergi yang terjadi pada individu. dan mempunyai kecende­

rungan menurun (herediter). Keadaan ini merupakan hipersensi 

tifitas type I atau Immediate Hypersensitivity (Chamberlain 

1978), atau Anaphylactic sensitivity (Altman 1981). 

Perkataan "atopy" berasa1 dari bahasa Yunani, yang 

dipakai pertama-tama pada manusia oleh Coca pada tahun 1923, 

unt.uk menyebut suatu penyaki t yang meliputi Asthma dan Hay­

Fever. Antibodi reagin pada individu ini dapat dideteksi o-

1eh Prausnitz dan Kustner dengan jalan PK test.\ Diperkira­

kan "eczema" pada anjing juga disebabkan o1eh p:rr-oses a1ergi, 

yang o1eh \ii ttich pada tahun 1941 dinyatakan sebagai penya­

kit yang menyerupai kejadian "atopy" pada manusia. Ra1 terse 

but dapat dibuktikan oleh Patterson pada tahun 1959 dengan 

ja1an memindahkan secara pasif antibodi reagin dari ku1it an 

jing yang alergi terhadap ragweed pada manusia. Pada tahun 

tahun 1961, Benyamin dan kawan-kawan membuktikan, antibodi -

reEt gin pada anjing secar:'l karakteristik sangat-

1 
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menyerupai antibodi reagin yang didapa tkan pada manusia,ya­

i tu: kedua•nya tidGk dapat di presipi t asikan, ti dak aktip pa­

da s.uhu 56°c, mempunyai kemampuan melekat pada kulit dan da 

pat di-net:cmlis r1si oleh antigen yang spesifik •. Sekarang baru. 

di~~etahui bahwa antibodi tersebut termasuk kelas imunoglobu 

lin tersendiri yaitu Imunoglobulin E (Lorenz 1979). 

Menurut Tizzard (1977), penyakit:"AtopiC 11 hanya dida-

patkan pada anjing dan manusia. Wa laupun menurut Lorenz (19 

79)~ target organ yang dicapai berbeda. Pada manusia targe t 

organ meliputi mucos a pernafasan dan conjuctiva, sehingga 

gejala klinis yang sering terjadi adalah Hay Fever, Asthma 

dan Conjuctivitis. j sedangkan pada anjing target organ yang 

dicapai yaitu: .kulit, dan kegatalan merupakan gejala utama. 

Kegata lan biasanya akan diikuti dengan erit ema dan edema. 

Bila penyakit berjalan menahun biasanya terjadi kebotakan 

dan hiperpigmentasi (Austin 1976). 

Gejala klinis yang timbul pada anjing dapat bersi-

fat mus.iman atau tidak musiman, tergantung pada kepekaan an 

jing terhadap a lergen tertentu. Beberapa anjing sangat peka 

terhadap bebagai alergen ( Multiple Hypersensitivity ) se­

hingga gejala klinis yang timbul terlihat sepanjang tahun 

( Lorenz 1979 ). 

Aler gen penyebab penyakit"Atopic"masuk melalui inha 

lasi, (Halliwell 1977, Scott 1978~ L~renz 1979, Thoday 1981), 

sehingga penyakit'~topic"disebut dengan Allergic Inhalant-

Dermatitis (Scott ~978b, Lorenz 1979). Tetapi menurut-
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Chamberlain (1978), selain masuk ·melalui inhalasi alergen da 

pat masuk melalui ingesti dan penetrasi melalui kulit •. 

Aller'gic Inhalant Dermatitis atau "Atopy" atau penya 

kit "Atopic" atau "Allergic Dermatosis" atau "Eczema" (Scott 

1978b)~ sering terjadi pada setiap jenis anjing~ Jenis-jenis 

anjing tertentu mempunyai predisposisi terhadap penyakit ini 

(Austin 1976, Tizzard 197'1 , Nesbitt 1973, Scott 1978b). 

Melihat banyak faktor yang dapat menjadi penyebab pe 

nyakit ini disekitar kita, maka kemungkinan timbulnya penya­

kit ini di Indonesia cukup besar. Atas pertimbangan hal ter-

sebut diatas~ maka tulisan yang berdasarkan studi literatur 

ini diharapkan dapat memberikan keterangan tentang penyakit 

Allergic lnhalant Dermatitis pada anjing serta cara-cara pe-

nanggulangannya. 
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BAB II 

HEKANISHE DAS.AR HIPERS-ENSITIFIT AS TYPE I 

II.l. Imunoglobulin E. 

Pada tahun 1921 Prausnitz dan Kustner dalam percoba-

annya menemukan suatu zat didalam serum manusia penderita 

alergi yang dapat menimbulkan rea~si alergi pada kulit nor­

mal. Zat ini kemudian disebut dengan Skin sensitizing anti­

body. Pada saat itu belum diketahui sifat kimia dan biologi 

nya, baru pada tahun 1967, Ishizaka serta Johanson dan Ben­

nnich secara terpisah menyatakan zat tersebut sebagai Imuno 

globulin bar-a yang kemudian disebut dengan Imunoglobulin E. 

Imunoglobulin E terdiri dari empat rantai polipepti-

da yang dihubungkan dengan ikatan disulfida •. ·. Ter§apat 2-

rantai berat atau heavy chain dan 2 rantai ringan atau 

light chain (Altuian 1981). Imunogobulin E terdiri dari 2-

fragmen yang sifat dan fungsinya berbeda, yaitu Fab yang 

yang berfungsi mengikat antigen dan Fe mempunyai berbagai 

akifitas biologis lainnya (Kresna 1982) •. Berat molekul Imu­

noglobulin E berkisar an tara 190 •. 000 sampai 196.000 dalton 

(Tizard 1977, Schultz 1978). Dolam serum anjing kadarnya 

mencapai 20 sampai 400 mikrogram (Tizzard 1977). Imunoglobu 

lin ini akan rusak pada pemanasan 56° C selama 30 menit dan 

tidak didapatkan pada kucing (Schultz 1978), tapi ia dapat 

ditemukan pada anjing, kelinci, tikus, tikus besar dan kera 

(Walton 1971). 



II.2. Sel mast. 

Sel mast dan sel basofil pertama kali ditemukan oleh 

Paul Ehrlich pada abad sembilan belas (Altman 1981). 

Sel mast berukuran besar garis tengahnya kurang lebih 15-

5 

20 mikrometer dan tersebar di seluruh jaringan ikatiTizzard 

1977). Menurut Altman (1981), sel mast berasal dari jaring­

an ikat embriona l dan di temukan t erutama pada jaringan ikat 

dan kulit. Sel mast juga terdapat pada folikel rambut, ja­

ringan lemak, pembungkus s ar a f perifer, lapisan meningen, 

jaringan sub mukosa, saluran pernafasan dan saluran pencer­

naan makanan. Sel mast mempunyai inti yang tidak bersegmen 

dan tidak bernukleoli. Ta mempunyai kemampuan membentuk gra 

nula baru yang berguna untuk melindungi jaringan terhadap 

pengaruh antigen. 

Basofil pada peredaran darah perifer, pada hakekat­

nya tidak dapa:t dianggap semata-mata sebagai sel mast yang 

bersikulasi. Sekalipun demikian sel basofil bisa menjadi pe 

ka secara pasif dengan Imunoglobulin E, dan memberikan res 

pon apa.bila ada antigen yang mengikat dengan cara yang sama 

seperti sel mast (Tizzard 1977). 

TI.3. Interaksi antara Imunoglobuin E dengan sel mast. 

Ika tan antara reseptor sel mast dengan Imunoglobulin 

E ( Ig. E) ter j adi pada permuka an dinding sel. I ka tan i ni mem 

punyai afi nitas tinggi dan ber langsung lama. Hal ini telah 

dibuktikan pada manusia dengan memi ndahkan serum secara 
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pasif intra dermal pada resipien normal. Ikatan an tara Imu­

noglobulin E (Ig E) dengan sel mast pada jaringan resipien 

tersebut berlangsung sampai berminggu-minggu •. Hal ini terke 

nal dengan percobaan Prausnitz Kustner (Altman 1981). 

Menurut Ti:zzard (1977) Ig E melekat pada reseptor 

''Fe portio~' pada dinding sel mast. Tetapi menurut Halli­

wel (1973) Ig E pa da anjing terdapat dalam sitoplasma sel 

mas.t. 

Ikatan antara Ig E dengan sel mast tidak merubah 

struktur sel mast yang bersangkutan. Tetapi ketika antigen 

terikat pada bagian "Fab" dari Ig E dan memotong 2 molekul 

Ig E~ interaksi tersebut menimbulkan degranulasi sel mast 

sehingga zat mediator yang ada didalamnya keluar (Tizzard 

1977). 

Diperkirakan sekitar 20 mediator yang berperan pada 

rea ksi alergi type I, tetapi hanya beberapa saja yang sudah 

diketahui dengan jelas antara lain: Histamin, Eosinophil che 

motakti.c factor of anaphylaxis dan Slow reacting substance 

of anaphylaxis (Belanti 1971 yang dikutip oleh Amar 1978). 
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BAB III 

ALERGEN 

Alergen adalah antigen yang dapat menimbulkan reak­

si alergi. Umumnya terdiri dari protein~ dengan berat mole­

kul lebih dari 10.000 dalton, teta pi polisakarida, lipida, 

lipopolisakarida dan zat kim~a sederhana dapat pula bertin­

da k seba gai antigen (Baker 1979). Sedang menurut Miyamoto 

(1981) alergen mempunyai berat molekul diantara 20 .000 sam­

pai 40 .000 dalton dan ada yang mencapai 60.000 dalton. Da­

l P.m batas tertentu terdapat korelasi antara berat molekul 

dengan daya antigenitas suatu alergen •. 

Al er gen merupakan partikel biologis dengan ukuran 1 

mikron sampai 60 mikron dan dialam bebas mempunyai sifat fi 

sik yang stabil dan tahan terhadap perubahan temperatur. 

Beberapa alergen penting se perti debu rumah, tepung 

sari, jamur, epidermal dapat menyebabkan alergi melalui ja­

lan nafas. Alergen debu rumah merupakan alergen yang sangat 

heterogen. Menurut penelitian VirchDw (1976) yang dikutip o­

leh Amar (1978 ), debu rumah mengandung bermacam-macam unsur 

organik dan anorganik seperti: bulu binatang, serpih kulit, 

tungau, kapuk, tepung sari, kapas , wol, bakteri dan lain-la 

in . Henurut Miyamoto (1981) dalam debu rumah didapatka n 38 

jenis tungau, tetapi menurut penelitian Voor Horst et al 

yang dikutip Konthen (1983) hanya beberapa jenis tungau yang 

diketahui ac.a hubungannya dengan alergi dan pada umumnya je­

nis Dermatophagoides-lah yang paling banyak didapa tkan. 
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Tepung sari hasil tanaman kaya akan protein dan kare 

nanya merupakan antigen yang potensial. Tepung sari dapat me­

nimbulkan alergi apabila tepung sari dihasilkan dalam jumlah 

banyak, sehingga banya~ didapatkan di udara. 

Peranan j amur dalam hubun ~an dengan alergi jalan na­

fa s pada manusia s e jak lama diketahui. Hal ini telah dibukti 

kan pada pekerja-pekerja di Eropah pa da tahun 1920 . Penyeli­

dikan Prince Fei nberg t ahun 193 0 memberi banyak pengetahuan 

tent ang a l er gi j amur. Jamur ditemukan sepanjang tahun, t eru­

tama pa da mus im panas dengan kelembaban relatif tinggi yang 

memungkinkan pertumbuhan j amur secara opt imal. Di timur laut 

Amerika Serika t keadaan ini mencapai puncaknya pada akhir Ju 

ni s ampai a wal Se pt ember . 

Epider mal, t .ermasuk gol ongan ini adalah daki, s erpih 

kulit, r ambut, bulu dan s a liva . Walaupun saliva bukan meru­

pakan aler gen e pi telial teta pi ia mempunyai antigenitas seru 

pa. Alergen utama dari hewan adalah serpih kulit dan bukan 

merupakan bulunya. Serpih kulit mengandung banyak protein 

yang larut da l am air, Zat ini bila kering dapat menjadi aler 

gen inhalan. Debu rumah juga mengandung alergen epidermal. 

Disamping alergen debu rumah, tepung sari, jamur, e­

pidermal, masih terda pa t beberapa alergen penting lainnya se 

perti kapuk, tembaka~, da n biji ka~s (Miyamoto 1981). 
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BAB IV 

DERMATI~IS ALERGI 

Yang dimaksud dermatitis a lergi ini adalah keradang 

an kulit yang disebab~an oleh reaksi alergi akiba t menghi­

rup alergen. Keadaan ini biasa disebut Allergic Inhalant -

Dermatitis (Nesbitt 1978). 

IV.l. Epidemiologi. 

Dermatitis akibat menghirup alergen merupakan penya 

kit dermatitis yang paling sering terjadi , diperkirakan 2 

sampai 10 % dari populasi anjing menderita penyakit terse­

but (Scott 1978b).. Penyakit ini sering terjadi di Amerika Se 

rikat (Thoday 1986), dari 1.174 kasus derma titis yang diki­

rimkan pacta ~~ Illinois Veterinary Dermatology Practice" se 

lama periode 2 ± t ahun, 361 kasus atau 30 , 8 % di diagnosa se 

bagai Allergic Inhalant Dermatitis (Halliwell 1974 yang di­

kutip Nesbitt 1978) •. 

Penyakit ini dapat terjadi pa da setiap jenis ·anjing, 

tetapi sering ditemukan pada beberapa jenis anjing yang mem 

punyai predisposisi Allergic Inhalant Dermatitis seperti: 

German Shepherd , Setters , Dalmatians, Terriers, English Bul 

dog, Poodle, Miniature Schnauzer (Tizard 1977, Scott 1978b). 

Kejadian Allergic Inhalant Dermatitis berhubungan dengan u­

mur anjing. Penyakit ini timbul pada umur 6 bulan sampai 6-

tahun, paling s ering dida pa tkan pada umur 1 sampai 3 tahun 

dan jarang sekali pada anjing berumur lebih dari 6 tahun. 
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Walaupun begitu tidak didapatkan laporan yang menyatakan 

bahwa Allergic Inhalant Dermatitis berhubungan dengan je­

nis kelamin anjing (Scott 1978b). Hal ini sesuai dengarr ha 

sil penelitian Nesbitt (1978 ) terhadap 230 kasus di Ameri­

ka Serikat, bahwa penyakit ini timbul pada anjing diseki­

tar umur 3 bulan dan 9 bulan s ampai berumur 6 tahun ~ baik 

pada anjing jantan maupun betina, sert~ pada berbagai je­

nis anjing, baik anjing campur an maupun anjing ras murni. 

Dan beberapa jenis anjing yang ~empunyai predisposisi men­

derita penyaki t ini, mempunyai korelasi positi f pada pene­

litian yang dilakukan oleh .Nesbitt tersebut. 

IV. 2. Patogenesa. 

Menurut Setiawati (1982), antigen yang masuk tubuh 

akan dipagosit oleh makropag . Sebelum dipagosit antigen me 

nempel pada permukaan makropag yang lengket dan sebagai a­

kibat dari penempelan ini ada antigen yang tidak dipagosit. 

Antigen kemudian menjadi sangat imunogenik. Hal ini dise-

babkan karena antigen terkosentrasi pada permukaan makro­

pag, dan makropag akan membawa ke tempat-tempat di-sepan­

jang lintasan l imfosit, misalnya sinus kelenjar limfe,yang 

terus menerus dilewati oleh banyak sel B dan sel T. Dengan 

demikian antigen akan berikatan dengan reseptor spesifik­

nya di permukaan sel B atau sel T. Akibatnya ikatan antara 

antigen dengan sel B atau sel T yang spesifiknya ini akan 

memacu sel B atau Sel T yang bersangkutan untuk -
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berproliferasi dan berdeferensiasi menjadi "blastn atau 

limfosit besar. Akhirnya dari sel B terbentuk sel plasma 

yang besar. Sel plasma inilah yang mensintesa dan mensekre­

si antibodi yang dalam hal ini Imunoglubulin E. 

Untuk menjadi sel plasma ini, tidak cukup hanya de~ 

ngan adanya ikatan antara antigen dengan sel B saja. Dalam 

hal ini diperlukan pertolongan dari sel T yaitu tthelper T . . - -

sel" atau sel T penolong • Namun demikian ada antigen -

tertentu yang tidak memerlukan ikatan tambahan baik dengan 

makropag mau pun s el T untuk dapat menyebabkan sel B menjadi 

s el plasma , anti gen yang demikian disebut " T indep.enden~ 

antigen" 

Disamping menjadi sel plasma yang mensintesa dan se 

kresi Imunoglobulin E, ada sebagian dari limfosit - besar 

yang menjadi limfosit kecil tetapi sensitif terhadap stimu 

lasi oleh anti gen spesifiknya, sel i ni disebut 11 memory-

cell• • Bila antigen yang masuk tubuh untuk kedua kalinya, 

maka ia akan menyebabkan reaksi kekeba lan sekunddr yang tim 

bul jauh lebih kuat dan cepat. 

Imunoglobulin E atau Reaginic antibody atau Reagi ns 

yang dihasilkan oleh sel plasma, kemudian akan melekat pada 

sel mast (Tizard 1977) dan umumny a t e rtimbun pada jaringan­

j aringan sekita r kulit kaki, muka , hidung dan daerah aksila 

(Doering dan Jensen 1973). Sedangkan menurut Chamberlain 

(1978), Imunoglobulin E mempunyai afinitas pada sel kulit, 

conjuctiva dan mebrana mukosa. 



Adanya antigen yang masuk melalui membrana mukosa 

dari sistim pernafasan akan berikatan dengan Imunoglobulin 

E •. Reaksi ini akan menyebabkan degranulasi sel mast , kelu­

arlah zat vasoaktifamin terutama histamin (Chamberlain 19-

78). Histamin ini akan menyebabkan dilatasi pembuluh darah 

dan iritasi (Tizard 1977,_ Chamberlain ~978);, mengakibatkan 

busung, hiperemia dan rasa gatal pada kulit (Jones et al -

1977). 

IV. 3 •. Diagnosa . 
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Menurut Scott (1978) diagnosa Allergic Inhalant Der 

matitis didasarkan pada anamnesa riwaya t anjing yang melipu 

ti : jenis anjing, famili, umur anjing, timbulnya ' gejala­

klinis serta respon terhadap steroid. Sedangkan menurut Lo­

renz (1979) setiap ada kejadian kegatalan pada anjing perlu 

diadakan pen ge rokan kulit. Pada pemeriksaan laboratorium se 

l anjutnya selain pengerokan kulit, diadakan diet makanan, 

p~meriksaan darah lengkap dan test kepekaan terhadap antibi­

otika dan biopsi kulit untuk pemeriksaan histopatologis ser 

t a uji intra dermal (Nesbitt ~978). 

Uji intradermal dilakukan dengan mengadakan injek'­

si antigen 1000 PNU atau pengenceran 1 : 1000 (Nesbitt 19-

78 ), sedangkan untuk antigen debu rumah cukup digunakan de- · 

n gan 250 PNU atau pengenceran 1 : 4000 (Halliwell 1977). In 

jeksi dilakukan bersama-sama dengan histamin fosfat dengan 

pengenceran 1: 100.000 sebagai kontrol positip dan . larutan 
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buffer saline phosphate sebagai kontrol negatip. Dosis in­

jeksi masing-masing 0,05 cc disuntikan secara intradermal. 

Sebelum uji intradermal dilakukan~ anjing di~kat lebih dahu 

lu dalam keadaan berbaring tanpa anestesi, dinding ventral 

thorak dicukur bersih dan dicuci dengan desinfektan isopro­

pil alkohol 70% • Reaksi dinyatakan positip bila terjadi e­

dema sedikitnya 3 milimeter lebih besar dari kontrol nega­

tip (Nesbitt 1978). Pemeriksaan uji intradermal tersebut di 

l akukan 15-20 menit kemudian setelah dilakukan penyuntikan. 

Sebelum uji intradermal dilakukan, pemberian kortiko 

steroid dan antihistamin dihentikan s ebab dapat mencegah 

terjadinya reaks.i alergi pada pengujian ini (Scott 1978 : 

Seleksi antigen untuk test kulit tergantung daripada 

lokasi geografis karena tidak semua antigen mempuriyai dis­

tribusi yang lu:as (Halliwell 1977). Sedangkan menurut Scott 

(1978) antigen yang akan digunakan untuk test kulit adalah 

antigen penting yang t erdapat dalam rumah dan lokal alergen 

y ang terdapat pada lingkungan anjing berada •. 
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Tabel 1. Alergen untuk test kulit (Halliwell 1977). 

Debu rumah 

Wol domba 

Kapuk 

Biji kapas 

Epitel manusia 

Epitel kucing 

Tembakau 

Campuran bulu 

Hold mix # 2 
(Curvularia , Fus arium, Pu­
llurj_a, i1u cor, Rhizopus) 

Mold mix /f. 3 
(Alternaria , Aspergillus, 
Hormodendrum, Penicillium) 

IV. 4 • Ge jala klinis . 

English plaintain 

Bayberry 

Pigweed 

Harsh elder 

Eastern tree mix 

Eastern grass mix 

Ragweed 

Kochia 

Goldenrod 

Yellow dock 

Lamb's-quarters 

She e p sorrel 

Dandelion 

Gejala khas yang mula -mula timbul ada l ah kegatalan 

yang hebat dengan atau tanpa lesi kulit, sehingga anjing 

menggaruk-garuk tubuhny a terutama pada wajah, aksila, dan 

l engan depan. 

Lesi kuli t primer yang terlihat pada awal geja la 

klinis sebagai akibat dari garukan anjing sendiri, berupa 

papula yang disertai eritema. Pada kasus yang lebih bera t 

terlihat bentuk erupsi papula menyeluruh dan eritema (Lo -

rBnz 1979). Bila menjadi kronis , akan terlihat les i kulit 

14 
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sekunder sehingga menyebabkan kebo t akan yang merata diser­

tai dengan ljkenifikasi, seborrhea, serta hiperpigmentasi 

(Nesbitt 1978, Lorenz 1979). Lesi-lesi ini paling sering 
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t erliha t pada daerah ventral abdomen dan thoraks, tetapi ju 

ga dapc:J t dijumpa i pada bagi a n tubuh l ain seperti aksila , te 

link a ba gian da lam , seld t a r ma t a dan kaki (Austin 1976, Nes 

bitt 1978 , Lorenz 1979 ). 

Bentuk hiperhidrosis umum juga didapatkan pada an ­

jing yang menderita Alle rgi c Inhalant Dermatitis, kurang le 

bih 10-15% dari kasus (Scott 1978 8
). t1Ienurut Lorenz (1979 ) 

anjing dapa t menga lami Conjuctivi tis, kurang l ebih 15% a n-

jing yang s akit bisa mengalami kata r akta dan pada beberapa 

kasus , anjing kadang- kadang menggosok-gosok hidung dan ber-

sin. Gejala rhinitis tersebut j a rang sekali ditemui pada an 

jing yang s aki t seperti juga asthma dan gejala-ge j a l a pada 

s aluran pencernaan (Scott l978a). 

IV. 5 . Histopatologi . 

Histopatologi Allergic Inhalant Dermatitis pada an-

jing tidak spesifik. Perubahan yang terlihat pa da kasus de­

ngan gejala subakut sampai kronis . terutama berupa infiltra 

si eosinofil dan juga didapatkan ne trofi l, sel plasma dan 

sel mast ( Scott l978a). Henurut Muller dan Kirk (1.969 ) perja-

l anan dari penyakit ini mempunyai variasi bes~ r, dimana da­

l am histopatologinya selalu didapat dilatasi kapiler, s eper ­

ti yang dikemukakan oleh Lorenz (1979). Selain itu juga 



t .erliha t ".Peri vas _cular Cl.lf fin.g" dengan limfosi t dan netr o­

fil. 
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Epidermis umumnya menjadi spongiosis, tetapi reaksi 

dermis yang terutama a dalah infiltras1 keradangan. Pada ka­

sus yang kronis epide rmis menjadi parakeratosis dan kera to­

sis (Muller ~an Kirk 1969 ). 

IV .6 •. Dia gn osa bandi~g. 

Banyak peny akit anjing yang dapat menimbulkan kega­

talan tetapi hanya beberapa yang mem punyai gejala klinis me 

nyerupai Allergic Inhalant Derma titis. 

a. Dermatitis ~lergi akiba t gigitan pinjal. 

Gejala khas dari dermatitis alergi akibat g~gitan 

pinjal adalah kegatalan hebat yang disertai timbulnya papu 

la dan eritema. Gejala klinis t ~rsebut baru timbul 5 hari 

setelah alergen masuk (Baker and O!Flanagan 1975). 

Penyebaran lesi-lesinya dimulai terutama pada pang­

kal ekor, kemudian sepanjang punggung, perut dan daerah 

inguinal, dan aksila. Bila lesi-lesi menjadi kronis akan 

terjadi kebotakan yang merata disertai akantosis, hiperke­

ratinisasi dan hiperpigmentasi. Pada bagian yang mengalami 

lesi terdapat infiltrasi sel-sel berinti tunggal yang kemu­

dian berganti dengan infiltrasi eosinofil (Baker and O'Fla­

nagan 1975 , Nesbitt and Schmitz 1978). 
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b. Scabies. 

Penyakit ini terdapat pada anjing disebabkan oleh 

Sarcoptes scab!)i canis. Ge jala klinis berupa kegatalan he­

bat yang dis ertai papula dan krusta serta kulit menjadi ber 

sisik, t erutama pada da erah telinga, siku, ventral thcraks 

dan t empa t-tempat yang lain (Lorenz 1979, Reedy 1977). Pada 

kerokan kulit dapat ditemukan Sarcoptes dewasa atau telur­

nya (Reedy 1977). Respon penyakit i ni t e rhadap pengobatan 

dengan sediaan Kortikosteroid kurang baik (Austin 1978) . 

c. Dermatitis kontak. 

Penyaki t ini terjadi Rkiba t kontak secara langsung 

antara al9rgen dengan kulit anjing. Alergi ini termasuk a­

lergi type IV. Alergennya dapat berupa iodin, forma ldehid, 

shampo, pasir, serbuk sari, sabun, detergen, insektisida 

dan urine (Muller d~n Kirk 1969 , Walton 1977a ). 

Gejala klinis yang terlihat berupa iritasi lokal, 

warna kulit dapat normal dan terjadi edema tidak nyata. Te 

tapi pada keadaan lain, dapat terjadi hiperemia dan terben 

tuk t' bulla' • Gejala klinis timbul beberapa j am sam:i)ai 5-

hari setelah kontak dengan alergen (Walton 1977 .a). 

Penyebaran lesi terutama pada daerah inguinal, aksi 

la, periLeum, moncong, kuping dan dae rah -daerah lain yang 

tidak berbulu (Muller dan Kirk 1969). Pada . lesi terjadi in 

filtrasi dari sel-sel berinti tunggal Ctizzard 1977). 



d . lllergi r.1akanan . 

Dermatitis alergi pada anjing akibat makanan tidak 

bersifat musiman dan sangat jara ng terjadi (Austin 1976) •. 
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Gejala klinis yang terlihat berupa kegatalan diselu 

ruh tubuh disertai edema dan penebalan kulit (Walton 1977b). 

Pacta sistim pencernaan anjing ha l ini sering mengakibatkan 

ke jang l ambung dan usus, dan menyebabkan muntah dengan atau 

t anpa dia rhe a yang bisa mengandung darah (Chamberlain 197~). 

Gejala klinis tampak 4 - 24 jam setelah masuknya alergen. Bi 

l amana alergen tidak masuk lagi maka ge j al B akan hilang sete 

l ah 24 - 4b jam ( Walton l977b). 
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BAB V 

PENGOBATAN 

Untuk menghi l angkan gej ala klinis pada anjing yang 

menderita Allergic Inhalant Dermatitis, diperlukan tindakan 

pengobatan dan menghindarkan anjing dari alergen (Scott 19-

78b). Walaupun tindakan penghindaran dari alergen tidak mung 

kin dilakukan, akan tetapi pengoba tan bisa memberikan hasil 

yang baik (Tizzard 1977). 

V. l. Sediaan Kortikosteroid. 

Kortikosteroid s anga t efektif untuk pengoba t a n Aller 

gic Inha l ant Derma titis •. Obat ini digunakan sebagai terapi 

pilihan y ang dipakai untuk j angka waktu pendek tiap tahun 

(Halliwell 1977b). Pemakaian prepara t kortikosteroid tidak 

berlawanan dengan hiposens itisasi dal am proses penyembuhan 

(Austin 19'/6 ) dan pemberiannya qapa t dilakukan bersama- sama 

dengan hiposensitisasi (Nesbitt 1978 ). Cara kerja Kortikoste 

raid adalah menurunkan hiper emia , eksudasi, migrasi dan· in­

fil trasi seluler pada tempa t yang mengalami radang,. mengham:­

bat reav~i hipers ensitifi t as kompleks antigen-antibodi serta 

dengan menghalangi sintesa histamin intraseluler (Bevan 19-

69). Tetapi menurut .Hal.liwell (IY77b ), kortikosteroid bersi-

fat imunosupresif pada hipersensitifitas type I dan cende­

rung mencegah pembentukan Ig E, menurunkan jumlah sel mast 

kulit, mengadakan stabilisasi membran sel dan bertinda k seba 

gai anti ensimik. Akibat adanya kortikosteroid terjadi-
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penghambatan degr anulasi sel mast , da n den ga n ca r a kerja yang 

belum banyak dimengerti, kortikosteroid menghambat "mediator" 

keradangan yang ber asal dar i degranulasi sel mast. 

Pada derm a titis a l ergi ini sedia an prednison diberikan 

melalui mulut atau suntikan intra mus kule r dengan dosis 0,5 -

2 , 2 mg/kg bera t badan /hari (Jones et al 1977). Menurut Halli 

well (1977b ) dosis Prednison untuk penyaki t kulit ada l ah 0, 5 

- 1 mg/kg berat badan /hari . Dosis sediaan kortikosteroid l a ­

in disesu3ikan dengan potensi r elatif oba t t ersebut s epe rti 

terliha t pa da tabel 2 . 

Tabel 2 . Potensi r eleti f bebera pa kortikosteroid sebagai anti 

radang (Halliwell 1977b) •. 

Kortikoste roid Potensi relatif 

Kortis on 0,8 

Hidrokortison 1 

Triamsinol on 3 

Prednis on 3,5 

Predni solon 4 

Metilprednisolon 5 

Deksametason 29 

Flumetason 30 

Betametason 30 
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V.2. ~1 etode hiposensitisasi. 

Cara kerja dari metode hiposensitisasi adalah mence 

gah pembentukan Ig E dan merangsang terbentuknya "blocking­

antibody". Pengobatan ini berhasil dengan baik ~pabila di-

gunakan preparat AJ.!umunium hydroxide a.ta u bentuk emulsi da 

lam minyak (Anonymous 1984). 

Menurut Baker (1979) semua antigen yang menunjukan 

reak.si positif pada test intradermal dicampur dalam 1 vial. 

Tetapi menurut Halliwell (1977a) dalam seleksi antigen ada 

suatu ba tasan terhadap banyaknya antigen yang digunakan pa­

da anjing yang sangat alergi, biasanya terbatas maksimal 10 

alergen yang dipakai. Dosis metode hiposensitisasi ini dapat 

dilihat pada tabel (3), dan pemakaiannya disuntikan subkutan. 

Tabel 3 •. Hiposensitisasi pada Allergic Inhalant Dermatitis 

(Anonymous 1984). 

3untikan ke 

Hinggu ke 

Alergen (PNU) 

1 2 3 

1 2 3 

50 100 300 

4 

5 

5 

8 

6 

12 

7 

16 

8 

20 

9 

21 

400 800 '1.5003.000 6. 000 10.000 

Metode hiposensitisasi ini sangat aman, efek samping 

nya sangat jarang dan biasanya hanya berupa kegatalan yang da 

l am hal ini dapat dicegah dengan pemberian antihistamin. Ku-

rang lebih 75% anjing memperoleh kesembuhan sempurna dan 
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nyata. Menurut Scott (l978b) anjing yang menunjukan test in­

tradermal positif kurang dari 8 alergen akan lebih mudah mem 

p e roleh keoembuhan. 

V.3. Sediaan antihistamin. 

Difenhidramin, p~rilamin dan prometazin sering di­

berikan pada anjing yang menderita dermatitis alt?rgi untuk 

menekan efek farmakologi histamin (Tizzard 1977). Sebab anti 

his,tamin mempunyai tempat k.edudukan yang s ama dengan hista­

min dalam 11 target ot:gan", dan secara kompetitif antihistamin 

mengantagonis.ir e fek f9-rmakol.ogi dari histamin, sehingga pem 

_bengkaan, kemerahan d€n rasa gatal dapat dikurangi. Tetapi 

antihistamin tidak mengurangi produksi antibodi, interaksi 

antigen- antibodi, maupun pelepasan histamin (Rasjad 1982). 

Sehingga pemberian antihistamin pada penyakit ini kurang e­

fektif apabila dibandingkan dengan pemberian kor tikosteroid 

maupun hiposensitisasi (Anonymous 198~). 

Menurut Jones et al (1977); dosis difenhidramin HCl 

untll'k b.ewan kecil adalah 1 - 2 mg/kg diberikan me:talui mu­

lut ·atau disuntikan secara intra muskuler, sedangkan pirila­

min maleat adalah 1 - 2 ·mgjkg disuntikan secara intra musku­

ler bisa juga intra vena atau sub kutan, dan dosis prometa­

zin HCl adalah 0,2- r mg/kg diberikan melalui mulut, intra-

muskuler atau intra vena. 



BAE VI 

RINGKASAN 

Allergic Inhalant Dermatitis adalah suatu keadaan 

hipersensitifitas atau alergi yang terjadi pada anjing dan 

bersifat menurun . 

Kejadian Allergic Inhalant Dermatitis paling s ering 

terlihat pada anjing berumur 1 - 3 t ahun, walaupun begitu 

penyakit ini dapa t t e rj adi pada setiap jenis an jing dan je­

nis kelamin anjing •. Beberapa j enis anjing tertentu mempu­

nyai predisposisi .terhcdap penyakit ini seperti : German -

Shepherd , Setters, Dalmatians, Terriers , English Buldog, 

_Poodle, dan Minia ture Schnauzer. 

Penyebab timbulnya penyakit ini ada l ah a lergen yang 

umumnya terdiri dari protein, yang dialam beba s mempunya i 

sifa t fisi k yang stabil dan t ahan terha dap pe r ubahan t empe -

r a tur. 

Ale~gen t erseb~t diata s ma suk melalui sistim perna-

nafasan dan ber eaksi dengan antibodi (Imunoglobulin E) . Se -

. baga i akiba t adanya reaksi anti gen dengan Imunoglobulin E 

ini terj adilah degranulasi sel mast. Jenis alergi s ema cam 

ini termasuk da l am reaksi hipe rs ensitifit as Type I. 

Tanda - tanda klinis yang te rlihat pada penyaki t ini 

t eFutama berupa kegatalan yang hebat dan t erj adinya eosino­

f ilia pa da p emeriksaan histopatologis. 

Diagnosa peny akit ini didasarkan pada anamne s a riwa­

y a t anjing, gejala klinis , r espon t erhadap pengobatan serta 



uji intradermal dan pemeriksaan l ainnya . 

Pengoba tan pada Allergic Inha l ant De rmatitis dituju-

kan untuk menghilangkan ge jala klinis yang timbul dengan mem 

pergunakan preparat antihistamin, kortikosteroid dan hiposen 

sitisasi dengan menyuntikan antigen • 
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Gam bar 1. Mekanisme ter jadinya hipersentifi tas tipe I 

(Tizard 1977). 

. .... 
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chemotactic fac-

tor 
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.ij.ij 
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Gambar 2. perubahan kulit paling sering terjadi pada aksila 

( Austin 1976}. 

Gambar 3 •. perubahan k.uli t pada daerah inguinal - flank 

( Aus.tin 1976). 

I 



Gam bar Lj .• Eri tema dan 1ikeni fi kasi (Austin 1976}:. 

Gam bar 5 • Likeni fikasi dan hiperpi gmentasi (Austin 1 976). 

Gamb a r 6. hiperhidrosis (Austin 1976). 
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