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Pendahuluan
    Kulit adalah organ terbesar tubuh yang berfungsi sebagai
penghalang utama terhadap rangsangan fisik, kimia, dan
biologis, sekaligus berperan dalam regulasi suhu, metabolisme,
dan respons imun. Paparan zat toksik, radiasi, atau alergen
dapat melampaui kemampuan pertahanan kulit, memicu
berbagai respon toksik, seperti inflamasi, gangguan penghalang
stratum korneum, perubahan pigmentasi, reaksi alergi, dan
kerusakan jaringan. Tingkat penetrasi dan efek toksik
dipengaruhi oleh sifat kimia agen, kondisi kulit, serta durasi dan
luas paparan.







DERMATITIS KONTAK 

1
Dibagi 2: Iritan dan alergi
Gejala: eritema, pembengkakan, pengelupasan,
lepuh. Bisa terjadi bersamaan (kronis)

Dermatitis Iritan: Akibat zat kimia langsung merusak
kulit
1. Luka Bakar Kimia (korosif)

Tingkat keparahan: paling berat (derajat II berat–III)
Mekanisme: nekrosis koagulatif cepat
Ciri: ulserasi, pengelupasan, kerusakan jaringan dalam
Penyebab: asam kuat, alkali kuat, bahan korosif
Risiko: dapat berlanjut & menyebabkan efek sistemik

2. Iritasi Akut 
Tingkat keparahan: ringan–sedang (derajat I–II ringan)
Mekanisme: kerusakan stratum korneum & sitotoksisitas
langsung
Ciri: kemerahan, nyeri, peradangan
Penyebab: asam, alkali, oksidator/reduktor
Sifat: terjadi cepat setelah paparan

Dermatitis Kontak Alergi (ACD)
Hipersensitivitas tipe IV (sel T)
Mekanisme: Hapten masuk → aktivasi sel Langerhans,
Aktivasi sel T → terbentuk memori
Reaksi: Lambat (jam–hari), lebih kuat saat paparan ulang

 Fase ACD
Induksi (1–3 minggu) → pembentukan sel T memori
Elisitasi → muncul reaksi kulit
 Diagnosis: Patch test (uji tempel) = standar emas, Evaluasi
reaksi 2–7 hari
Regulasi & Terapi: UV, glukokortikoid, imunomodulator
Menghambat respon imun & inflamasi. 

3. Dermatitis Iritasi Kronis
Tingkat keparahan: ringan tapi berlangsung lama (kronis)
Mekanisme: kerusakan barrier kulit akibat paparan berulang
Ciri: kulit kering, pecah-pecah, iritasi berkepanjangan
Penyebab: sabun, deterjen, pelarut, minyak
Sifat: akumulatif (tidak langsung, muncul bertahap)
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Jenis Dermatitis kontak



URTIKARIA

Urtikaria = reaksi alergi cepat (tipe I, IgE)
Mekanisme: alergen → IgE → sel mast → histamin
Gejala: bentol merah, gatal, perih
Penyebab utama: makanan & obat
Bisa non-alergi: opiat, NSAID
Urtikaria kontak: dari tumbuhan, hewan, protein lain

jerawat & Klorakne

Jerawat (acne vulgaris): gangguan unit pilosebasea
akibat ↑ sebum, penyumbatan pori, bakteri & inflamasi
Faktor: hormon pubertas, kosmetik, minyak industri
Klorakne: jerawat berat akibat bahan kimia (PCB, dioksin)
Lokasi: belakang telinga, sekitar mata, punggung, di
bahudan alat kelamin 
Gejala: komedo, kista, hiperpigmentasi, rambut berlebih

PENYAKIT GRANULOMATOSA

Penyakit Granulomatosa reaksi terhadap benda
asing di kulit
Jenis: Non-toksik → zat inert (tanpa inflamasi),
Toksik → aktivasi makrofag, Imunologis →
aktivasi sel T
Contoh: grafit, silika, talc, logam, pewarna tato
Ciri: lesi persisten, mirip infeksi kronis

Skleroderma

Skleroderma: Penyakit dengan pengerasan kulit
Penyebab: penumpukan kolagen
Pemicu: silika, PVC, resin epoksi, obat.



Nekrolisis Epidermal Toksik (TEN): Penyakit kulit berat &
mematikan kulit terkelupas >30%
Penyebab utama: obat (NSAID, sulfonamid, dll)
Gejala awal: mirip flu → lanjut lesi kulit
Mekanisme: apoptosis keratinosit (sel T)
Mortalitas ±30%
 Stevens-Johnson = bentuk lebih ringan

NEKROLISIS EPIDERMAL TOKSIK

rAMBUT 
Rambut adalah serat keratin dari folikel di dermis
kortex  adalah bagian utama → kekuatan & penyerapan air,
mengandung melanin → penentu warna rambut
Toksisitas terjadi akibat paparan sistemik (fase anagen)
Efek utama: Alopecia (anagen effluvium) → rambut rontok
Penyebab: kemoterapi, logam berat (merkuri, bismut, talium)
Hipertrikosis → rambut berlebih
Penyebab: obat (minoxidil, steroid), kanker, gangguan makan

Kanker kulit 
Kanker kulit (UV) 

Penyebab utama: radiasi UV
Jenis: BCC (terbanyak), SCC, Melanoma (paling mematikan)
Mekanisme:Kerusakan DNA (gen p53), imunosupresi

Kanker Kulit (Kimia)
Penyebab: hidrokarbon aromatik (tar, kreosot), arsenik
Mekanisme: pembentukan aduk DNA & ROS

Promosi Tumor
Butuh paparan berulang
Agen: ester forbol, radikal bebas
Mengaktifkan pertumbuhan sel abnormal

Arsenik
Sumber: air, makanan, industri
Efek: hiperpigmentasi, hiperkeratosis, kanker
kulit & organ lain
Mekanisme: gangguan perbaikan DNA



GANGGUAN PIGMENTASI FOTOSENSITIVITAS
FOTOSENSITIVITAS
Spektrum cahaya

UV & cahaya tampak: 290–700 nm
Melanin → menyerap UV (proteksi kulit)
DNA = kromofor utama yang sensitif terhadap UV

FOTOTOKSISITAS
Reaksi cepat (menit–jam) setelah paparan UV (terutama
UVA)
Gejala: kemerahan, lepuh, nyeri → lanjut hiperpigmentasi
Mekanisme: Pembentukan radikal bebas (ROS) → kerusakan
sel
Contoh: Tar batu bara (“tar smarts”), Psoralen (jeruk nipis,
seledri) → merusak DNA
Pada kuku: onikolisis (lepasnya kuku)

Melanosit → menghasilkan melanin
(perlindungan UV)
Gangguan → hiperpigmentasi / depigmentasi
Depigmentasi (leukoderma):Paparan bahan
kimia (fenol, kuinon), ROS merusak
melanosit.
Obat & krim: Imatinib → ganggu fungsi
melanosit
Krim pemutih → hambat tirosinase → risiko
pseudo-ochronosis
Hiperpigmentasi: Pasca-inflamasi & zat
fototoksik (jeruk nipis, tar, pewarna),
Penumpukan logam → pseudo-
hiperpigmentasi
Mekanisme: Tirosinase & jalur sinyal
melanosit



Fotoalergi
Reaksi hipersensitivitas tipe IV (tertunda)

Muncul: jam–hari, bisa bertahan lama
Dipicu oleh UVA + bahan kimia
Diagnosis: uji fotopatch

FOTOSENSITIVITAS Endogen

Uji in vitro
 Berdasarkan:

Spektrum penyerapan UV
Uji ROS & sel (Neutral Red 3T3)
Tujuan: deteksi fototoksik & fotoalergen
(lebih aman dari uji manusia)

Penyakit terkait:
Xeroderma pigmentosum (gangguan perbaikan DNA)
Lupus (sensitif UVB)
Porfiria (sensitif cahaya tampak)
Pellagra (defisiensi niasin)

EFEK RADIASI UV
Akut:

Eritema (sunburn), inflamasi, demam
UVB paling kuat menyebabkan eritema

Jangka panjang:
Penuaan kulit (keriput, atrofi)
Hiperpigmentasi
Kanker kulit (melanoma & non-melanoma)



KESIMPULAN
    Kulit merupakan organ pelindung utama tubuh yang berperan penting dalam
menjaga homeostasis serta melindungi tubuh dari paparan zat kimia dan
lingkungan. Penyerapan zat melalui kulit dipengaruhi oleh kondisi stratum
korneum, sifat kimia zat, dan luas paparan. Paparan bahan kimia dapat
menyebabkan berbagai reaksi toksik seperti dermatitis iritan, dermatitis
alergi, luka bakar kimia, hingga fotosensitivitas. Oleh karena itu, pemahaman
mengenai mekanisme toksisitas kulit sangat penting untuk pencegahan,
diagnosis, dan penanganan gangguan kulit akibat bahan kimia maupun
lingkungan.



terima kasih

Sumber: Casarett & Doull’s. (2021). Essentials of Toxicology (4th Edition). McGraw Hill.
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