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Latar belakang. Dermatitis atopi merupakan manifestasi penyakit alergi yang sering terjadi pada anak.
Prevalens dermatitis atopi (DA) meningkat di seluruh dunia dengan awitan tersering pada usia 1 tahun
pertama, cenderung relaps, dan diikuti a/lergic march hingga dewasa. Peran ASI dalam mencegah DA masih
kontroversi. Studi mengenai hal ini belum banyak dilakukan di Indonesia.

Tujuan. Mengetahui manfaat pemberian ASI eksklusif dalam mencegah DA pada anak.

Metode. Desain kasus kontrol berpasangan dengan matching usia dan riwayat atopi keluarga

Hasil. Limapuluh empat pasang subjek kasus-kontrol berusia 7-24 bulan ikut serta dalam penelitian.
Sebagian besar kelompok kasus berusia 7-12 bulan, memiliki atopi keluarga, dengan awitan tersering pada
usia 6 bulan pertama, dan predileksi pada wajah. Tidak terdapat perbedaan pola dan lama menyusui pada
kelompok kasus dan kontrol. Manfaat ASI dalam mencegah DA pada anak belum terbukti (RO 0,867;
IK95% 0,512-2,635; p 0,851).

Kesimpulan. Penelitian ini belum dapat membuktikan manfaat pemberian ASI eksklusif untuk mencegah

DA pada anak. SariPediatri 2014;15(6):345-52.

Kata kunci: dermatitis atopi, ASI eksklusif

ermatitis atopi (DA) adalah kelainan
inflamasi kronis pada kulit yang sering
terjadi pada anak. Masalah ini menjadi
semakin penting karena prevalens yang
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meningkat diseluruh dunia.'” Prevalens DA pada anak
meningkat 2-3 kali selama tiga dekade terakhir terutama
di negara maju, seperti di Amerika Serikat, Jepang, dan
negara-negara di Eropa Barat (10%-20%).>” Prevalens
DA yanglebih rendah terdapat pada negara berkembang
di Eropa Timur, Afrika, dan Asia Tengah.*>!'° Sebuah
studi kohort di Jakarta pada tahun 2010 dilaporkan
prevalens DA 16,4% pada anak berusia 0-6 bulan."
Sekitar 80% anak dengan DA akan mengalami asma

dan rinitis alergi (allergic march) di kemudian hari.'>"
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Dermatitis atopi menimbulkan morbiditas pada anak
berupa kesulitan tidur, iritabilitas, gangguan pola
makan, gangguan pertumbuhan, dan konsentrasi. Pada
orangtua, mengasuh anak dengan DA mengakibatkan
gangguan tidur, kecemasan dan depresi pada orang tua,
serta menambah beban ekonomi keluarga.''

Lesi DA memiliki predileksi lokasi dan morfologi
yang khas sesuai dengan usia."*"> Dermatitis atopi tipe
infantil terjadi pada usia 0-2 tahun, dengan predileksi
pada wajah (pipi) atau di area ekstensor ekstremitas
pada bayi berusia di atas 10 bulan. Lesi bersifat lembab
dengan eksudat. Dermatitis atopi tipe anak terjadi
pada usia 2-12 tahun, dengan predileksi pada fleksor
ekstremitas. Lesi kering dengan gambaran papul dan
likenifikasi. Dermatitis atopi tipe remaja/dewasa ditan-
dai gatal dan likenifikasi hebat, dengan predileksi mirip
DA tipe anak. Lesi yang luas di luar tempat-tempat
predileksi dapat terjadi pada kasus berat."?

Dermatitis atopi merupakan reaksi alergi yang
sebagian besar termasuk dalam reaksi hipersensitivi-
tas tipe I.#1¢17 Beberapa konsep yang penting dalam
terjadinya DA, yaitu kerentanan genetik, faktor
lingkungan, defek fungsi barier kulit, dan respon
imun lokal maupun sistemik.'®*° Pada jaringan
kulit individu dengan DA terdapat lebih banyak
sitokin sel T-helper 2 (Th2) yaitu interleukin-4 (I1L-
4) dan IL-13 yang menginduksi sintesis IgE spesifik
terhadap alergen. Imunoglobulin E berada dalam
sirkulasi dan sebagian berikatan dengan sel masr
dan sel Langerhans di jaringan kulit. Pada pajanan
berulang, alergen akan berikatan dengan IgE pada
sel mast dan Langerhans, diikuti pelepasan mediator
dan sitokin Th2 yang berperan lesi akut.*'®!” Pada
lesi kronik, terjadi infiltrasi sel dendrit, makrofag
dan eosinofil, produksi sitokin IL-12 serta terbentuk
Th, dan interferon-y (IFN-y), yang berperan dalam
remodeling kulit.*"

Diagnosis DA ditegakkan secara klinis. Salah
satu kriteria diagnosis yang sering digunakan untuk
kepentingan klinis maupun epidemiologis, dan yang
digunakan dalam penelitian ini adalah kriteria Hanifin-
Rajka.”"** Pemeriksaan laboratorium dan uji kulit
dapat dilakukan sebagai pemeriksaan penunjang, tetapi
tidak memastikan diagnosis DA.""

Etiologi DA belum diketahui, tetapi risiko terjadi
DA pada seorang anak dipengaruhi oleh beberapa fak-
tor, yaitu usia, genetik, lingkungan, dan diet. Kelom-
pok usia yang paling berisiko mengalami DA adalah
kelompok usia 0-12 bulan (60% kasus) dengan awitan
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tersering pada usia 2-3 bulan. Riwayat atopi pada
keluarga (ayah, ibu, atau saudara kandung) merupa-
kan faktor risiko terpenting terjadinya DA.!>4610.14
Risiko DA pada anak yang salah satu orang tuanya
memiliki riwayat DA 60%, dan meningkat menjadi
80% apabila kedua orang tuanya memiliki riwayat
DA’ Lingkungan dan diet merupakan sumber alergen
yang menjadi pencetus DA.??* Kejadian alergi maka-
nan yang dibuktikan dengan uji eliminasi provokasi,
didapatkan pada 33%-63% anak dengan DA." Anak
dengan alergi makanan memiliki risiko 2-4 kali lebih
besar mengalami DA dibandingkan anak yang tidak
mengalami alergi makanan. Alergi protein susu sapi
menjadi pencetus 45% DA pada bayi.”

Studi kohort berskala besar oleh Grulee dkk*
melaporkan peningkatan risiko DA tujuh kali
lebih besar pada bayi yang mendapat susu formula
dibandingkan dengan bayi yang mendapat ASI.
Sejak itu, banyak penelitian yang dilakukan untuk
membuktikan hipotesis ini, tetapi hasilnya masih
kontroversi. Belum banyak studi yang meneliti
hubungan antara pemberian ASI eksklusif dengan
kejadian DA di Indonesia. Munasir dkk'' melakukan
studi kohort selama 6 bulan terhadap bayi baru
lahir di Jakarta belum berhasil menyimpulkan
peran pajanan makanan hiperalergenik, pemberian
ASI, pajanan asap rokok dan debu di lingkungan
sebagai faktor risiko DA pada bayi berusia 0-6 bulan.
Studi potong lintang oleh Djunaedi,* di Bandung,
disimpulkan pemberian ASI eksklusif selama
minimal 4 bulan dapat mencegah terjadinya DA.

Metode

Penelitian kasus kontrol berpasangan yang bertujuan
untuk mengetahui manfaat pemberian ASI eksklusif
terhadap pencegahan kejadian DA pada anak. Peneli-
tian dilakukan di Poliklinik IKA RSIA Hermina
Podomoro, RSIA Evasari, dan sebuah Posyandu di
Jakarta, pada bulan Juli hingga Desember 2012.
Sampel penelitian diambil secara consecutive sampling.
Subjek dalam kelompok kasus adalah anak berusia
7-24 bulan dengan lesi kulit sesuai DA berdasarkan
kriteria Hanifin-Rajka. Pada tempat dan waktu yang
sama, diambil kontrol yaitu anak yang tidak pernah
mengalami DA, dengan matching kelompok usia dan
ada/tidaknya riwayat atopi keluarga. Anak adopsi,
anak yang karena kondisi tertentu tidak mendapat ASI
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dari ibunya (seperti anak dari ibu dengan HIV/AIDS,
anak dari ibu dengan keganasan payudara, dan anak
dengan kelainan kongenital yang dapat memengaruhi
respon imun (seperti Sindrom Down) dieksklusi dalam
penelitian ini. Riwayat atopi keluarga dinyatakan ada
apabila terdapat riwayat penyakit alergi (asma, rinitis
alergi, dermatitis atopi, dan alergi makanan) pada
ayah, ibu atau saudara kandung. ASI eksklusif adalah
konsumsi ASI saja sejak bayi dilahirkan sampai berusia
6 bulan. Data diolah dengan menggunakan program
SPSS versi 16. Persetujuan penelitian diberikan oleh
Komisi Etik Penelitian Fakultas Kedokteran Universitas
Indonesia. Persetujuan mengikuti penelitian diberikan
oleh orangtua setelah diberikan penjelasan mengenai
penelitian.

Tabel 1. Karakteristik subjek penelitian (N=108)

Hasil

Terdapat 57 subjek yang memenuhi kriteria sebagai
subjek dalam kelompok kasus, tetapi 3 di antaranya
dieksklusi (1 anak adopsi, dan 2 karena orang tua tidak
ingat jelas riwayat pemberian ASI) sehingga dianalisis
54 pasang kasus-kontrol. Karakteristik subjek penelitin
tertera pada Tabel 1. Status ekonomi keluarga sebagian
besar berada di atas garis kemiskinan dengan median
pendapatan per kapita per bulan Rp 1.600.000,00
(range Rp300.000,00 - Rp10.000.000,00). Tidak
terdapat perbedaan usia ibu, pendidikan ibu, status
ekonomi keluarga, dan pola pemberian ASI pada
kelompok kasus dan kontrol. Pemberian ASI eksklusif
didapatkan pada 38,9% subjek. Durasi pemberian

Karakteristik Kelompok kasus Kelompok kontrol Jumlah (%)
Jenis kelamin
Laki-laki 30 25 55 (51)
Perempuan 24 29 53 (49)
Kelompok usia (bulan)
7-12 27 27 54 (50)
13-18 13 13 26 (24)
19 — 24 14 14 28 (26)
Riwayat atopi keluarga
Ada 36 36 72 (66,7)
Tidak ada 18 18 36 (33,3)
Usia ibu (tahun)
<25 13 6 19 (17,6)
25-35 40 42 82 (75,9)
>35 1 6 7 (6,5)
Pendidikan ibu
Rendah 4 1 5 (4,6)
Tinggi 50 53 103 (95,4)
Status ekonomi keluarga
Di bawah garis kemiskinan 2 0 2(1,9)
Pola pemberian ASI
Sama sekali tidak mendapat ASI 2 1 3(2,8)
ASI non-eksklusif
e ASI dan formula sejak lahir 21 20 41 (37,9)
e ASI saja hingga usia <4 bulan 6 6 12 (11,1)
o ASI saja hingga usia 4-5 bulan 5 5 10 (9,3)
ASI eksklusif 6 bulan atau lebih 20 22 42 (38,9)
Durasi pemberian ASI (bulan)
Median (minimum; maksimum)* 6 (0;21) 7(0;23)

*uji Wilcoxon untuk data non-parametrik, p=0,073; nilai p bermakna jika <0,05
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Tabel 2. Karakteristik dermatitis atopi (N=54 subjek)

Karakteristik Jumlah ( %)
Jenis kelamin
Laki-laki 30 (55)
Perempuan 24 (45)
Awitan terjadinya DA bulan
0-6 32 (59,3)
7-12 14 (25,9)
13-18 6 (11,1)
19-24 2(3,7)
Lokasi lesi
Wajah (pipi) 41 (75,9)
Lipat siku 5(9,3)
Lipat lutut 1(1,9)
Lebih dari 1 lokast 7 (12,9)

DA (Tabel 3). Analisis stratifikasi dilakukan untuk
melihat satu per satu hubungan pemberian ASI
eksklusif dengan kejadian DA pada anak yang memiliki
riwayat atopi keluarga dan yang tidak memiliki riwayat
atopi keluarga (Tabel 4). Pada anak dengan riwayat
atopi pada keluarga didapatkan bahwa ASI menjadi
cenderung menjadi faktor protektif terjadinya DA,
sebaliknya pada anak tanpa atopi keluarga ASI dapat
menjadi faktor risiko DA, tetapi keduanya tidak
bermakna secara statistik.

Pembahasan

Sebagian besar subjek berada dalam kelompok usia
7-12 bulan dan memiliki riwayat atopi keluarga. Hal

Tabel 3. Hubungan pemberian ASI eksklusif dengan kejadian DA (N=54 pasang)

Kontrol (tidak DA)

RO
ASI eksklusif p* o
Ya Tidak (IK95%)
Kasus (DA) atopi
AST eksklusif
Ya ZS ig 0,851 0,867
Tidak (0,512-2,635)

*Uji McNemar untuk data kategorik berpasangan, nilai p bermakna jika <0,05.

RO = rasio Odds, IK = interval kepercayaan

Tabel 4. Hubungan pemberian asi eksklusif dengan kejadian DA pada subjek dengan atopi
keluarga (N=36 pasang) dan tanpa atopi keluarga (N=18 pasang)

Kontrol (tidak DA)

RO
ASI eksklusif p* o
Ya Tidak (IK95%)

Kasus (DA)* + atopi
ASI eksklusif

Ya 4 7 0,583

Tidak 12 7 0,359 (0,195-1,607)
Kasus (DA)" tanpa atopi

ASI eksklusif

Ya 3 6 0,508 2

Tidak 3 6 (0,427-12,359)

Keterangan: a = kelompok subjek dengan atopi keluarga, b= kelompok subjek tanpa atopi keluarga, * = Uji McNemar

untuk data kategorik berpasangan, nilai p bermakna jika <0,05.

ASI pada kelompok kontrol lebih lama dibandingkan
kelompok kasus, tetapi tidak bermakna secara statistik
(p=0,073).

Penelitian ini belum dapat membuktikan adanya
manfaat pemberian ASI eskslusif untuk mencegah
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tersebut terjadi karena pengambilan subjek berawal
dari pemilihan kelompok kasus. Sebagian besar ibu
berada pada usia reproduktif yang baik, berpendidikan
tinggi, dan memiliki status ekonomi baik karena
mayoritas subjek diambil dari poliklinik RS swasta
dan Posyandu di lingkungan kelas menengah ke atas di
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Jakarta. Peneliti memilih tempat penelitian pada kelas
ekonomi menengah ke atas karena diharapkan lebih
cepat memperoleh subjek penelitian dan diketahui
insidens DA lebih tinggi didapatkan pada kelompok
sosial ekonomi tinggi.""

Pada kelompok kasus tidak didapatkan perbedaan
proporsi kejadian DA pada anak laki-laki dan
perempuan. Lokasi tersering DA adalah pada wajah,
dengan awitan terbanyak pada usia 6 bulan pertama.
Hal tersebut sesuai hasil studi epidemiologi DA
sebelumnya, bahwa tidak ada perbedaan risiko DA
berdasarkan jenis kelamin dan predileksi DA pada anak
berusia usia 0-2 tahun tersering adalah pada wajah.
Beberapa pendapat mengenai lokasi DA tersering pada
wajah (pipi) karena sering berkontak langsung dengan
alergen makanan yang mungkin terdapat dalam ASI
atau susu formula saat bayi menyusu. Awitan DA
tersering pada usia 6 bulan pertama berkaitan dengan
keseimbangan sitokin yang cenderung ke arah Th, pada
saat bayi dalam kandungan dan awal kehidupan.'®

Pemberian ASI eksklusif selama 6 bulan didapatkan
pada 42 subjek (38,8%). Serupa dengan hasil penelitian
sebelumnya di Jakarta dan data Survei Demografi
Kesehatan Indonesia (SDKI) tahun 2007 yang
mendapatkan prevalensi pemberian ASI eksklusif
berturut-turut adalah 33,2% dan 32%.'! Pada
penelitian kami, rerata lama pemberian ASI pada
kelompok kontrol 1 bulan lebih lama dibandingkan
kelompok kasus, tetapi tidak bermakna secara statistik.
Beberapa alasan dipaparkan oleh ibu yang tidak
memberikan ASI eksklusif, di antaranya produksi ASI
sedikit, kecemasan bahwa bayi akan kelaparan dan
kekurangan cairan, anak sempat didiagnosis kuning,
dan ibu mulai bekerja saat anak berusia 2 bulan dengan
ASI perah yang disimpan tidak cukup.

Air susu ibu merupakan nutrisi terbaik untuk
bayi. Selain memenuhi kebutuhan nutrisi, ASI juga
berperan dalam pembentukan kekebalan tubuh dan
pencegahan penyakit alergi.””*® Imunoglobulin A se-
kretorik (sIgA) yang terdapat dalam ASI akan bertahan
dalam saluran cerna dan mencegah melekatnya alergen/
kuman patogen pada dinding saluran cerna. Berbagai
senyawa lain dalam ASI seperti laktoferin, lisozim,
oligosakarida, musin, dan interferon, memengaruhi
kolonisasi mikroflora, meningkatkan maturasi mukosa
usus dan respon imun humoral, serta memodulasi
sistem imun ke arah Th, sehingga mengurangi risiko
kejadian alergi.”®** Sel makrofag, limfosit, dan poli-
morfonuklear yang banyak terdapat dalam kolostrum,
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bersama dengan sel epitel pada kelenjar payudara
memproduksi senyawa seperti rransforming growth
Jactor-alpha (TGF-Q1), transforming growth factor-beta
(TGF-B), dan interleukin. Senyawa 7GF- berperan
dalam pembentukan kekebalan tubuh melalui pe-
ningkatan kemampuan bayi menyintesis sIgA sebagai
respon terhadap antigen yang masuk lewat makanan.
Kalliomaki dkk** memaparkan 2 teori tentang
mekanisme ASI dalam mencegah DA, yaitu toleransi
oral dan penundaan sensitisasi dini.”> Berbagai antigen
makanan ditemukan dalam ASI, berkaitan dengan diet
ibu. Antigen dalam jumlah kecil ini berikatan dengan
antibodi spesifik dari ASI, menimbulkan efek protektif
dengan cara menginduksi reaksi yang toleran terhadap
antigen tersebut, yang disebut dengan toleransi oral.*
Penundaan sensitisasi dini terjadi melalui adanya sIgA
di mukosa usus bayi yang menghalangi masuknya
antigen ke mukosa, dan secara tidak langsung terjadi
pada pemberian ASI eksklusif selama 6 bulan.
Sejumlah penelitian ilmiah berusaha untuk mem-
buktikan peran ASI dalam mencegah kejadian DA,
tetapi hasilnya masih kontroversi. Penelitian kohort
prospektif oleh Kull dkk* menunjukkan bahwa pem-
berian ASI eksklusif selama minimal 4 bulan dapat
mengurangi risiko terjadinya DA dan asma sampai usia
4 tahun pertama. Efek protektif ASI terhadap DA juga
ditemukan pada beberapa penelitian lainnya.?*¥- Di
lain pihak, beberapa studi melaporkan bahwa ASI tidak
memengaruhi risiko terjadinya DA®“ atau bahkan
berkaitan dengan meningkatnya risiko DA.">4#
Kami belum berhasil membuktikan peran pembe-
rian ASI eksklusif untuk mencegah kejadian DA pada
anak berusia 7-24 bulan. Kami juga mendapatkan
bahwa ASI eksklusif pada anak yang memiliki riwayat
atopi keluarga cenderung menjadi faktor protekeif
terjadinya DA, sebaliknya dapat menjadi faktor risiko
terjadinya DA pada anak tanpa riwayat atopi pada
keluarga, tetapi keduanya tidak bermakna. Hasil
penelitian kami sesuai dengan hasil penelitian yang
dilakukan Ludvigson dkk* yang melaporkan pembe-
rian ASI eksklusif tidak memengaruhi risiko terjadinya
DA. Miyake dkk’” dan Pohlabeln dkk>* dalam studinya
mendapatkan ASI eksklusif sebagai faktor risiko DA
pada anak tanpa riwayat atopi pada keluarga. Efek
proteksi ASI terhadap DA pada keluarga dengan ri-
wayat atopi dilaporkan dalam metaanalisis terhadap
18 studi prospekif oleh Gdavelich dkk.'* Dualisme
efek ASI yaitu sebagai faktor risiko DA pada bayi
tanpa atopi keluarga, dan memberi efek proteksi DA
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pada bayi dengan atopi keluarga juga dilaporkan oleh
Siltanen dkk.>!

Penelitian kami belum dapat membuktikan peran
ASI dalam mencegah DA. Hal tersebut terjadi karena
terdapat faktor risiko lain yang diperkirakan dapat me-
mengaruhi kejadian DA yang tidak dikendalikan. Dua
faktor risiko utama yaitu usia dan riwayat atopi pada
keluarga sudah disingkirkan dengan metode mazching.
Faktor perancu lain seperti pajanan asam rokok, paja-
nan debu rumah dan tungau debu rumah, kekerapan
infeksi, cara persalinan, pemberian probiotik saat ibu
hamil atau setelah bayi lahir tidak dibahas dalam pene-
litian ini. Faktor pencetus DA yang lain seperti alergen
inhalan tidak masuk dalam lingkup penelitian sehingga
DA pada anak yang dietnya sudah diintervensi dengan
pemberian ASI eksklusif masih dapat mengalami DA.
Telaah kritis studi terdahulu lebih sering memberikan
hasil yang mendukung adanya efek proteksi ASI dalam
mencegah DA, tetapi telaah studi terbaru memberikan
efek proteksi yang lebih lemah dan kurang bermakna
secara statistik. Hal tersebut memperkuat dugaan adanya
faktor lingkungan yang berperan dalam kejadian alergi.
Hasil yang tidak bermakna juga mungkin disebabkan
adanya reverse-causality effect. Ibu dengan riwayat atopi
dan pengetahuan yang baik akan menyadari bayi memi-
liki risiko tinggi mengalami DA sehingga akan membe-
rikan ASI eksklusif dan dengan durasi yang lebih lama.
Peningkatan kejadian DA pada anak yang mendapatkan
ASI ekslusif dikaitkan dengan kejadian infeksi saluran
napas atas yang lebih rendah.>*

Kompenen alergen dan imunologi dalam ASI juga
berbeda antar individu berkaitan dengan faktor genetik
dan diet ibu. Diet ibu terhadap bahan makanan hipera-
lergenik (seperti susu sapi, telur, kacang, dan makanan
laut) tidak diintervensi. Kandungan sIgA, 7GF-B2 dan
asam lemak tidak jenuh rantai ganda dalam ASI ibu
dengan atopi lebih rendah dibandingkan ibu tanpa
riwayat atopi.”>**>¢ Adanya kontroversi antara studi
yang satu dengan lainnya disebabkan juga adanya per-
bedaan desain penelitian, perbedaan kriteria diagnosis
DA, randomisasi, dan blinding.**

Keterbatasan studi kami adalah adanya kemung-
kinan bias recall dan bias pemilihan subjek. Informasi
mengenai riwayat atopi keluarga didapatkan secara
subjektif menurut ibu yang menjadi responden.
Ibu yang memiliki anak dengan DA cenderung
menyatakan adanya riwayat atopi pada keluarga. Selain
itu, sebagian besar subjek berasal dari status ekonomi
menengah ke atas dengan tingkat pendidikan ibu yang
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tinggi sehingga tidak dapat menggambarkan populasi
keluarga di Indonesia pada umumnya.

Kesimpulan

Penelitian kami belum dapat membuktikan manfaat
pemberian ASI eksklusif untuk mencegah kejadian
DA pada anak. Pada anak dengan riwayat atopi
keluarga, pemberian ASI eksklusif cenderung
memiliki efek proteksi, tetapi tidak bermakna secara
statistik. Pemberian ASI eksklusif masih sangat
direkomendasikan karena memiliki banyak manfaat
dan keunggulan dibandingkan susu formula.
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