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RINGKASAN 
 

Dermatitis atopik (DA) merupakan penyakit kulit inflamasi kulit kronik terutama 

dimulai sejak masa anak sampai dewasa dengan perjalanan klinis yang beragam, 

dengan manifestasi berupa eksim kronik disertai rasa gatal, yang menimbulkan 

gangguan tidur dan menurunkan kualitas hidup pasien secara signifikan. Perjalanan 

klinis DA sangat heterogen, dengan variasi tingkat keparahan dan distribusi lesi 

tergantung usia dan faktor individu. Secara global, prevalensi DA terus meningkat 

dan menjadi masalah kesehatan masyarakat, dilaporkan kisaran 10–30% pada anak-

anak dan 2–10% pada dewasa. Berdasarkan data rekam medik di RS Mohammad 

Hoesin (RSMH) Palembang periode 2020–2024, terdapat 226 kasus DA.  

 Patogenesis DA bersifat multifaktorial dan kompleks, melibatkan interaksi 

antara faktor genetik, gangguan sawar kulit, dan disregulasi sistem imun. Kelainan 

genetik seperti mutasi gen filaggrin berkontribusi terhadap kerusakan sawar 

epidermis dan meningkatkan risiko penetrasi alergen serta kolonisasi 

Staphylococcus aureus. Hal ini menyebabkan aktivasi jalur Th2 dan pelepasan 

berbagai sitokin proinflamasi seperti IL-4, IL-5, IL-13, dan IL-31. Inflamasi yang 

terjadi tidak hanya melibatkan imun lokal tetapi juga sistemik, dan ditandai oleh 

peningkatan kadar serum IgE, eosinofilia, serta aktivasi berbagai sel imun seperti 

neutrofil, limfosit, dan platelet. Respons ini berdampak pada keparahan penyakit 

dan menimbulkan gejala klinis yang lebih berat. Penilaian derajat keparahan DA 

menggunakan indeks Scoring atopic dermatitis (SCORAD), terdiri dari interpretasi 

luasnya kelainan lesi, intensitas morfologi, dan gejala subjektif seperti gatal dan 

gangguan tidur. Meskipun SCORAD merupakan sistem penilaian tervalidasi, 



 

 xiii 

namun pada praktik klinik penilaian SCORAD bersifat subjektif serta 

membutuhkan waktu dan pemeriksa yang terlatih, sehingga dibutuhkan parameter 

yang lebih sederhana, objektif dan ekonomis untuk menilai derajat keparahan DA. 

Penanda inflamasi sistemik yang berasal dari pemeriksaan darah lengkap seperti 

rasio neutrofil-limfosit (RNL), eosinofil-limfosit (REL), eosinofil-neutrofil (REN), 

dan platelet-limfosit (RPL), serta kadar serum IgE dilaporkan dapat menjadi 

penanda yang dapat mencerminkan tingkat keparahan DA secara objektif. 

 Penelitian ini merupakan observasional analitik dengan rancangan potong 

lintang yang dilakukan di Poliklinik Dermatologi, Venereologi dan Estetika (DVE) 

RSMH Palembang periode April 2025 hingga Juni 2025, bertujuan untuk 

mengetahui hubungan RNL, REL, REN, RPL, dan kadar serum IgE terhadap 

derajat keparahan DA. Sebanyak 36 pasien DA diikutsertakan dalam penelitian ini. 

Penilaian derajat keparahan DA dinilai berdasarkan indeks SCORAD, dan dibagi 

ke dalam dua kelompok yaitu ringan-sedang dan berat, sedangkan penanda 

inflamasi sistemik ditentukan dari hasil pemeriksaan laboratorik yaitu RNL, REL, 

REN, RPL dan kadar serum IgE. Faktor sosiodemografik seperti usia, jenis 

kelamin, pendidikan, dan pekerjaan dianalisis sebagai kovariabel. 

 Mayoritas sampel adalah perempuan (70,6%), rerata usia 37,71 tahun, 

riwayat pendidikan tinggi atau minimal SMA (97.1%) dan pekerjaan pelajar atau 

mahasiswa (44,1%). Rerata indeks SCORAD sebesar 37,76. Pasien DA derajat 

ringan-sedang sebanyak 24 pasien (64,7%), dan DA derajat berat sebanyak 12 

pasien (35,3%). Rerata penanda inflamasi sistemik dan serum IgE yaitu RNL 

sebesar 2,115, REL 0,237, REN 0,128, RPL 141,75, dan serum IgE sebesar 1011,95 
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IU/mL. Titik potong penanda inflamasi sistemik dan serum IgE yaitu RNL sebesar 

1,865 (Sn 58,3%; Sp 63,6%), REL 0,217 (Sn 66,7%; Sp 68,2%), REN 0,105 (Sn 

75,0%; Sp 63,6%), RPL 135,2 (Sn 66,7%; Sp 54,5%), dan serum IgE 418,65 (Sn 

75,0%; Sp 81,8%). Berdasarkan analisis bivariat didapatkan perbedaan bermakna 

antara REL dan serum IgE terhadap pasien DA derajat ringan-sedang dan berat (P 

< 0,05). Rasio eosinofil-limfosit dan serum IgE pasien DA derajat berat lebih tinggi 

dibanding pasien DA ringan-sedang. Parameter lain seperti RNL, REN, dan RPL 

tidak menunjukkan perbedaan bermakna antar kelompok. Berdasarkan analisis 

multivariat terdapat hubungan bermakna antara usia, REL dan serum IgE terhadap 

derajat keparahan DA. Pasien DA dengan penanda inflamasi sistemik lebih tinggi 

dari titik potong berisiko memiliki derajat berat secara berurutan sebesar 18,6 kali, 

22,3 kali, dan 42 kali. 

 Berdasarkan hasil analisis data yang diperoleh dalam penelitian ini dapat 

dibuat kesimpulan bahwa REL dan kadar serum IgE berhubungan signifikan 

dengan derajat keparahan DA, dan dapat digunakan untuk menjadi penanda 

laboratorik sistemik yang objektif dan potensial untuk menunjang evaluasi klinis 

dan tatalaksana DA. 
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SUMMARY 

 
Atopic dermatitis (AD) is a chronic inflammatory skin disease that typically begins 

in childhood and may persist into adulthood, characterized by a variable clinical 

course. It presents primarily as chronic eczema accompanied by intense pruritus, 

which can disrupt sleep and significantly impair patients quality of life. The clinical 

manifestations of AD are highly heterogeneous, with variations in severity and 

lesion distribution depending on age and individual factors. Globally, the 

prevalence of AD continues to rise, making it a significant public health concern, 

with reported rates ranging from 10–30% in children and 2–10% in adults. Based 

on medical records at Mohammad Hoesin Hospital (RSMH) Palembang from 2020 

to 2024, a total of 226 cases of AD were documented.  

 The pathogenesis of AD is multifactorial and complex, involving 

interactions between genetic predisposition, skin barrier dysfunction, and immune 

dysregulation. Genetic abnormalities, such as filaggrin gene mutations, contribute 

to impaired epidermal barrier integrity, facilitating allergen penetration and 

Staphylococcus aureus colonization. This triggers the activation of Th2-mediated 

immune pathways and the release of various pro-inflammatory cytokines, including 

IL-4, IL-5, IL-13, and IL-31. The resulting inflammation is not limited to local skin 

responses but also involves systemic immune activation, characterized by elevated 

serum IgE levels, eosinophilia, and activation of multiple immune cells, including 

neutrophils, lymphocytes, and platelets. These responses contribute to increased 

disease severity and more pronounced clinical symptoms. The severity of AD is 
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commonly assessed using the SCORing Atopic Dermatitis (SCORAD) index, 

which integrates the extent of lesions, morphological intensity, and subjective 

symptoms such as pruritus and sleep disturbances. While SCORAD is a validated 

scoring system, it remains relatively subjective and requires trained assessors, 

making it time-intensive in clinical practice. Hence, there is a need for simpler, 

objective, and cost-effective parameters to assess AD severity. Systemic 

inflammatory markers derived from routine complete blood counts, such as 

neutrophil-to-lymphocyte ratio (NLR), eosinophil-to-lymphocyte ratio (ELR), 

eosinophil-to-neutrophil ratio (ENR), and platelet-to-lymphocyte ratio (PLR), as 

well as serum IgE levels, have been proposed as potential objective indicators that 

may correlate with AD severity.  

 This study was an observational analytic with a cross-sectional design 

conducted at the Dermatology, Venereology, and Aesthetic (DVE) Outpatient Clinic 

at RSMH Palembang, from April 2025 to June 2025. The aim was to evaluate the 

association between NLR, ELR, ENR, PLR, and serum IgE levels with the severity 

of AD.  A total of  36 AD patients were enrolled. Disease severity was assessed 

using the SCORAD index and categorized into two groups, mild-to-moderate and 

severe AD, laboratory evaluations of systemic inflammatory markers (NLR, ELR, 

ENR, PLR) and serum IgE levels were performed. Sociodemographic variables, 

including age, gender, education level, and occupation, were analyzed as covariates. 

 The majority of subjects were female (70.6%), with a mean age of 37.71 

years. Most participants had at least a high school education (97.1%) and were 

students (44.1%). The mean SCORAD score was 37.76. There were 24 patients 
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(64.7%) with mild-to-moderate AD and 12 patients (35.3%) with severe AD. The 

mean values of the inflammatory markers and serum IgE were as follows NLR 

2.115, ELR 0.237, ENR 0.128, PLR 141.75, and serum IgE 1011.95 IU/mL. The 

cutoff points determined were NLR 1.865 (sensitivity 58.3%; specificity 63.6%), 

ELR 0.217 (sensitivity 66.7%; specificity 68.2%), ENR 0.105 (sensitivity 75.0%; 

specificity 63.6%), PLR 135.2 (sensitivity 66.7%; specificity 54.5%), and serum 

IgE 418.65 IU/mL (sensitivity 75.0%; specificity 81.8%). Bivariate analysis 

showed a statistically significant difference in ELR and serum IgE levels between 

patients with mild-to-moderate and severe AD (P < 0.05). Patients with severe AD 

had higher ELR and serum IgE values compared to those with milder forms. Other 

markers, such as NLR, ENR, and PLR, did not show significant differences 

between groups. Multivariate analysis revealed that age, ELR, and serum IgE levels 

were significantly associated with AD severity. Patients with systemic 

inflammatory markers exceeding the cutoff values were found to have a higher risk 

of severe AD, with odds ratios of 18.6, 22.3, and 42.0, respectively.  

 Based on the results of the data analysis obtained in this study, it can be 

concluded that ELR and serum IgE levels are significantly associated with AD 

severity and may serve as objective and potentially useful systemic laboratory 

markers to support clinical evaluation and management of atopic dermatitis. 
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ABSTRAK 
 
Latar belakang: Dermatitis atopik (DA) merupakan penyakit inflamasi kulit kronik yang bersifat 
multifaktorial dan kompleks, dengan manifestasi klinis bervariasi sesuai derajat keparahan penyakit 
yang menurunkan kualitas hidup pasien secara signifikan. Penilaian derajat keparahan DA 
menggunakan indeks scoring atopic dermatitis (SCORAD) namun bersifat subjektif dan 
memerlukan pemeriksa terlatih. Pemeriksaan penanda inflamasi sistemik seperti rasio neutrofil-
limfosit (RNL), eosinofil-limfosit (REL), eosinofil-neutrofil (REN) dan platelet-limfosit (RPL), 
serta kadar serum imunoglobulin E (IgE) diharapkan dapat menilai derajat keparahan DA lebih 
objektif. 
 
Tujuan: Penelitian ini bertujuan untuk menganalisis hubungan penanda inflamasi sistemik dan 
kadar serum IgE terhadap derajat keparahan DA. 
 
Metode: Penelitian ini merupakan observasional analitik dengan rancangan potong lintang 
dilakukan pada 36 pasien DA di poliklinik DVE RSMH Palembang periode April hingga Juni 2025. 
Derajat keparahan DA dinilai menggunakan indeks SCORAD, diklasifikasikan menjadi ringan-
sedang dan berat. Penanda inflamasi sistemik ditentukan dari hasil pemeriksaan laboratorium darah 
lengkap, dan kadar serum IgE ditentukan dari hasil pemeriksaan laboratorium imunoserologi.  
 
Hasil: Terdapat hubungan signifikan REL dan kadar serum IgE terhadap derajat keparahan DA 
dengan rerata REL dan kadar serum IgE signifikan lebih tinggi pada kelompok DA berat (p<0,05). 
Analisis multivariat menunjukkan bahwa REL >0,217 dan IgE >418,65 IU/mL berisiko sebesar 22,3 
kali dan 42 kali mengalami DA berat. Hal ini dikarenakan dominasi respons imun Th2 pada DA 
yang menghasilkan sitokin IL-4, IL-5 dan IL-13. Sitokin ini menginduksi proliferasi, aktivasi, dan 
migrasi eosinofil ke jaringan kulit, serta diferensiasi sel B menjadi sel plasma untuk memproduksi 
IgE secara berlebihan. 
 
Kesimpulan: Penanda inflamasi sistemik yang berhubungan signifikan dengan derajat keparahan 
DA adalah REL, dan kadar serum IgE juga berhubungan signifikan terhadap derajat keparahan DA. 
Rasio eosinofil-limfosit dan kadar serum IgE dapat dipertimbangkan sebagai pemeriksaan yang 
lebih objektif untuk menentukan derajat keparahan DA. 
 
Kata kunci: dermatitis atopik, penanda inflamasi sistemik, imunoglobulin E, SCORAD, rasio 
eosinofil-limfosit 
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ABSTRACT 
 

Background: Atopic dermatitis (AD) is a chronic inflammatory skin disease with a multifactorial 
and complex pathogenesis, characterized by various clinical manifestations depending on disease 
severity, which significantly reducing patients quality of life. Severity of atopic dermatitis is 
assessed using scoring atopic dermatitis (SCORAD) index, but it relatively subjective and requires 
trained assessors. Evaluation of systemic inflammatory markers such as neutrophil-to-lymphocyte 
ratio (NLR), eosinophil-to-lymphocyte ratio (ELR), eosinophil-to-neutrophil ratio (ENR) and 
platelet-to-lymphocyte ratio (PLR), along with serum immunoglobulin E (IgE) levels, is expected 
to enable more objective evaluation of AD severity. 
 
Objective: This study aims to analyze the association of systemic inflammatory markers and serum 
IgE levels with severity of AD. 
 
Methods: This analytic observational study with a cross-sectional design included 36 AD patients 
at the DVE outpatient clinic of RSMH Palembang from April to June 2025. Atopic dermatitis 
severity was assessed using SCORAD index, classified as mild-moderate and severe. Systemic 
inflammatory markers determined from complete blood count (CBC) results, and serum IgE levels 
obtained from immunoserological assays.  
 
Results: Significant association was found between ELR, serum IgE levels and AD severity, with 
the mean values of both ELR and serum IgE levels were significantly higher in severe AD group 
(p<0.05). Multivariate analysis showed that ELR >0.217 and serum IgE >418.65 IU/mL were 22.3-
fold and 42-fold increased risk of having severe AD. The Th2-dominated immune response in AD 
is characterized by production of cytokines IL-4, IL-5, and IL-13. These cytokines induce eosinophil 
proliferation, activation, and migration into the skin, also promote B cell differentiation into plasma 
cells, for excessively produce IgE. 
 
Conclusion: Systemic inflammatory markers that showed a significant association with AD severity 
is ELR, and serum IgE levels were also significantly associated with AD severity. Both ELR and 
serum IgE levels may be considered as more objective evaluation for assessing AD severity. 
 
Keywords: atopic dermatitis, systemic inflammatory markers, immunoglobulin E, SCORAD, 
eosinophil-to-lymphocyte ratio 
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BAB I 

PENDAHULUAN 

 

1.1 LATAR BELAKANG 

Dermatitis atopik (DA) merupakan penyakit kulit inflamasi kronik terutama 

dimulai pada masa anak sampai dewasa dengan perjalanan klinis yang beragam.1 

Eksim dan gatal adalah manifestasi klinis yang menonjol, diikuti siklus gatal-garuk 

menyebabkan eksaserbasi lebih lanjut penyakit kulit dan gangguan tidur yang dapat 

memengaruhi aktivitas di siang hari. Dermatitis atopik berpengaruh negatif pada 

keseluruhan kualitas hidup pasien, dan intensitas gatal berdampak pada kesehatan 

psikososial.2 Sejak tahun 1960-an, terdapat lebih dari tiga kali lipat peningkatan 

prevalensi DA mengindikasikan bahwa DA merupakan masalah kesehatan 

masyarakat di seluruh dunia.1 Prevalensi global DA yang dilaporkan kisaran 10-

30% pada anak dan 2-10% pada dewasa.3 Berdasarkan data rekam medik poliklinik 

rawat jalan dan rawat inap Rumah Sakit Mohammad Hoesin (RSMH) Palembang 

periode 2020-2024 terdapat 226 pasien DA.* 

Manifestasi klinis lesi DA berupa gambaran lesi akut, subakut, dan kronik. 

Lesi eksematosa akut ditandai oleh papulovesikel eritematosa, sering dengan krusta 

pinpoint atau maserasi. Lesi lebih subakut hingga kronik sering menunjukkan 

skuama, ekskoriasi, dan likenifikasi. Pasien dengan DA dapat menunjukkan lebih 

dari satu tahap lesi akut dan kronik di beberapa area tubuh secara bersamaan. 

Distribusi lesi eksematosa bervariasi sesuai dengan usia pasien dan aktivitas 

penyakit. Eksim tangan kronik dapat menjadi manifestasi utama DA pada banyak 
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orang dewasa. Bentuk lesi fase dewasa kronik, kering, papul/plak eritematosa, 

skuama, dan likenifikasi. Lokasi lesi lipatan fleksural, wajah, leher, lengan atas, 

punggung serta bagian dorsal tangan, kaki, jari tangan dan jari kaki. Kriteria 

Hanifin-Rajka merupakan kriteria utama telah divalidasi dan tetap menjadi baku 

emas untuk diagnosis DA.1  

Diagnosis DA ditegakkan bila memenuhi 3 kriteria mayor dan 3 minor dari 

kriteria Hanifin-Rajka. Penilaian derajat keparahan DA dapat menggunakan indeks 

SCORing Atopic Dermatitis (SCORAD).4 SCORing Atopic Dermatitis merupakan 

sistem penilaian tervalidasi untuk DA. Namun, pada praktik klinik penilaian 

SCORAD relatif membutuhkan waktu dan pemeriksa yang terlatih. Selain itu, 

interpretasi efloresensi dan keterlibatan body surface area (BSA) tiap pemeriksa 

dapat bervariasi. Penelitian prospektif observasional tentang SCORAD pada pasien 

DA melaporkan beberapa keterbatasan parameter tersebut, antara lain lesi xerosis 

atau oozing ditemukan signifikan lebih tinggi pada SCORAD, tetapi rendah pada 

parameter lain, serta penelitian ini menyatakan tidak ada penilaian tunggal yang 

memadai untuk menilai derajat keparahan DA secara menyeluruh, dikarenakan 

interpretasi SCORAD tiap pemeriksa cenderung subjektif.5 Oleh karena itu 

diperlukan paremeter derajat keparahan yang lebih objektif agar pasien DA 

mendapatkan tatalaksana yang efektif sesuai derajat keparahan. 

Dermatitis atopik melibatkan kombinasi faktor genetik, faktor lingkungan, 

dan respons imunologis. Kelainan imunologik yang sering dikaitkan dengan DA 

adalah peningkatan kadar serum Imunoglobulin E (IgE), bersamaan dengan 

peningkatan risiko anafilaktik dan disregulasi dari mediator sitokin.6 
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Imunoglobulin E memainkan peran utama dalam proses inflamasi yang diinduksi 

alergen pada berbagai penyakit atopik. Imunoglobulin E mengikat berbagai sel 

imun melalui reseptor IgE afinitas tinggi (FcεRI), yang berbeda dan bertindak 

sebagai efektor untuk pelepasan mediator kimia dan pengatur produksi sitokin. 

Dermatitis atopik dapat dibagi menjadi dua bentuk, yaitu bentuk intrinsik dan 

ekstrinsik. Dermatitis atopik intrinsik muncul dengan kadar serum IgE total dan 

spesifik normal sedangkan DA ekstrinsik memiliki kadar IgE yang tinggi hingga 

sangat tinggi (>20.000 IU/mL).7 

Perkembangan ilmu pengetahuan tentang peran inflamasi terhadap 

patogenesis DA telah berkontribusi pada pengembangan penanda baru untuk 

derajat keparahan DA. Rasio neutrofil-limfosit (RNL), rasio eosinofil-limfosit 

(REL), rasio eosinofil-neutrofil (REN), dan rasio platelet-limfosit (RPL) dapat 

diperoleh dengan mudah dan ekonomis dari pemeriksaan darah lengkap.8 Berbagai 

penelitian telah meneliti peran RNL, REL dan RPL sebagai penanda inflamasi 

sistemik pada pasien artritis reumatoid, sindrom koroner akut, diabetes melitus, 

urtikaria, lupus eritematosus sistemik, psoriasis, dan dermatitis atopik.9–11 Pada DA 

eosinofil menghasilkan mediator sitotoksik, neutrofil membentuk neutrophil 

extracellular traps (NETs) yang memperparah inflamasi, limfosit Th2 memicu 

produksi IgE, dan platelet ikut berperan dalam migrasi leukosit. Oleh karena itu, 

parameter hematologik tersebut dapat dipertimbangkan sebagai penanda non-

invasif untuk membantu menilai keparahan DA secara lebih objektif.12,13 

Beberapa penelitian telah menunjukkan korelasi positif antara tingkat 

keparahan DA dengan serum IgE dan penanda inflamasi sistemik. Penelitian 
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Vaneckova dkk. (2016) melibatkan 296 pasien DA menyimpulkan terdapat 

hubungan signifikan antara derajat keparahan DA dan kadar IgE total (p=0,000), 

kadar IgE total >200 IU/ml tercatat pada 93% pasien DA derajat berat.14 Penelitian 

lain oleh Yu. dkk (2024) melibatkan 154 pasien DA melaporkan bahwa sebanyak 

99 pasien (65%) menunjukkan peningkatan IgE total (≥60 IU/mL), dan kadar IgE 

total secara signifikan lebih tinggi pada pasien DA berat (375 ± 343 IU/mL) 

dibanding DA ringan (193 ± 239 IU/mL) dan sedang (170 ± 202 IU/mL) (p < 

0,01).13 

Penelitian retrospektif kohort oleh Weissman dkk. (2024) melibatkan 

13.928 pasien DA menunjukkan bahwa RNL, REL dan RPL secara signifikan lebih 

tinggi pada pasien DA sedang-berat dibanding DA ringan, dan berhubungan 

terhadap derajat keparahan DA.12 Sebaliknya pada penelitian Djuanda dkk. (2020) 

melaporkan tidak terdapat hubungan antara RNL dengan keparahan DA.9 Penelitian 

Ramya dkk. (2023) melaporkan peningkatan kadar serum IgE dan eosinofil 

menunjukkan hubungan dengan derajat keparahan penyakit DA.6 Penelitian Zhang 

dkk. (2025) melaporkan REL dan REN berhubungan dengan derajat keparahan DA 

berdasarkan indeks SCORAD.9 Saat ini, hasil penelitian penanda inflamasi sistemik 

dari darah lengkap belum konsisten, hal ini mungkin terjadi akibat pengaruh variasi 

ras sampel penelitian.15 

Penelitian hubungan penanda inflamasi sistemik berupa RNL, REL, REN, 

RPL dan kadar serum IgE terhadap tingkat keparahan DA belum banyak diteliti di 

Indonesia, khususnya di Palembang. Selain itu, penelitian yang sudah ada tidak 

menganalisis titik potong dan besar risiko peningkatan RNL, REL, REN, RPL dan 
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kadar serum IgE terhadap keparahan DA. Hasil berbagai penelitian belum 

konsisten, sehingga peneliti akan menganalisis hubungan antara RNL, REL, REN, 

RPL dan kadar serum IgE terhadap derajat keparahan DA, serta mencari titik 

potong dan besar risiko peningkatan RNL, REL, REN, RPL dan kadar serum IgE 

terhadap keparahan DA.  

  

1.2 RUMUSAN MASALAH 

Apakah terdapat hubungan RNL, REL, REN, RPL dan kadar serum IgE terhadap 

derajat keparahan DA? 

 

1.3 TUJUAN PENELITIAN 

1.3.1 Tujuan umum 

Menganalisis hubungan RNL, REL, REN, RPL dan kadar serum IgE 

terhadap derajat keparahan DA. 

1.3.2 Tujuan khusus  

1.3.2.1 Mengetahui rerata RNL, REL, REN, RPL dan kadar serum IgE pasien DA 

di RSMH. 

1.3.2.2 Mengetahui titik potong RNL, REL, REN, dan RPL dan kadar serum IgE 

berdasarkan derajat keparahan pasien DA. 

1.3.2.3 Mengetahui indeks SCORAD pasien DA di RSMH. 

1.3.2.4 Mengetahui penanda inflamasi sistemik laboratorik yang paling berperan 

terhadap derajat keparahan pasien DA. 
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1.4 MANFAAT PENELITIAN  

1.4.1 Untuk institusi  

1.4.1.1 Menambah wawasan keilmuwan dan pemahaman mengenai RNL, REL, 

REN, RPL dan kadar serum IgE pada pasien DA. 

1.4.1.2 Mengetahui peran RNL, REL, REN, RPL dan serum IgE sebagai penanda 

sistemik laboratorik derajat keparahan DA. 

1.4.1.3 Hasil penelitian dapat digunakan sebagai data rujukan untuk penelitian lebih 

lanjut. 

 

1.4.2 Untuk praktisi  

1.4.2.1 Rasio neutrofil-limfosit, REL, REN, RPL dan kadar serum IgE dapat 

menjadi penanda derajat keparahan DA. 

1.4.2.2 Menjadikan RNL, REL, REN, RPL dan kadar serum IgE sebagai evaluasi 

keberhasilan terapi pasien DA. 

1.4.2.3 Memperoleh penanda inflamasi sistemik baru yang efektif, sederhana, 

ekonomis, dan efisien untuk pasien DA. 

 

1.4.3 Untuk masyarakat  

Pasien DA memiliki alternatif penanda derajat keparahan dan evaluasi keberhasilan 

terapi dari pemeriksaan laboratorik darah lengkap yang lebih objektif, sederhana, 

dan efisien, sehingga pasien mendapatkan pengobatan lebih efektif sesuai derajat 

keparahan dan ditanggung asuransi kesehatan. 
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