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INTISARI

Dermatitis atopik merupakan kelainan kuiit yahg sering ditemukan pada
“bayi dan anak; Penyakit ini bersifat kronik disertai dengan rasa gatal yang
menyerang Individu dengan riwayat atopi diri dan/keluarga.

Kortikosteroid topikal masih merupakan obat pilihan utama walaupun kemungkinan

menimbulkan efek samping terutama pada anak.

Penelitian ini bertujuan untuk membandingkan efektifitas dan keamanan
anfara krim desonide 0,05% dengan hidrokortison 1% yang masing-masing
dioleskan 2 kali sehari.

Pengumpulan data dilakukan dehgan cara anamnesis serta pemeriksaan
fisik dan pemeriksaan laboratorik. Penelitian mefiputi 83 anak penderita dermatitis
atopik anak. '

Hasil penelitian menunjukkan bahwa :

- Efektiﬂtas krim desonide 0,06% dengan olesan 2 kali sehari lebih baik
dibandingkan dengan krim hidrokm‘tisoni% yang dioleskan 2 kall sehari.

- Padé kelompok desonide yang mengalami sembuh sempurna sebanyak 53,.4%
dibandingkah kelompok hidrokortison sebanyak 10%. lSedangkan yang
mengalami perbaikan nyata sebanyak 37,5% pada kelcmpbk desonhide dan
sebanyak 86,7% pada kelompok hidrokortison.

- Tidak didapatkan efek samping pada kelompok desonide maupun kelompok
kontrol. | 7

- Rerata kadar kortisol sebelum pengobatan sebesar 10,92% mikrogram/di dan

sebesar 10,13 mikrogram/di sesudah pengobatan.
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SUMMARY

Atopic dermatitis is the most common skin disorder seen in infants and
children. The disease characterized by its chronic stage, pruritus with a personal
and/or family history of atopy.

Topical corticostercid is the first choice to control this disorder, aithough it can

cause side effects, especially in children.

This study compares the efficacy and safety of desonidé cream 0,05%
appiied twice daily, with hydroéotisone cream 1% applied twice daily.

Data were collected from the anamnesis, clinical examination and
laboratory findings. The study involved 63 atopic dermatitis patients.

The resuit of this study was : |

- The efficacy of desonide cream 0,05% appiied twice daily was better than
hydrocorﬁsone cream 1% applied twice daily,

- Cure was found in 59,4% patients of the desonide group and 10% in the
hydrocortisone group, while marked improvement was found in 37,5% of the
desonide group and 86,7% of the hydrocortisone group.

- No Adverse effécts was found in the desonide group as well as in the
hydrocortisone group. |

- The average cortisol level before treatment was 10,92 m'icrogram!d! and 10,13

microgranvd| after treatment.
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BAB1

PENDAHULUAN

A. Latar belakahg masalah

Dermatitis Atopik (DA) merupakan ﬁenyakit kulit yang sering dijumpal
dan mencapai puncaknya pada bayl dan anak-anak™ serta dapat menghilang
sebelum usia dewasa™. Penyakit int belum diketahui penyebabnya sehingga
sering menjadikan frustrasi bagi erang tua maupun penderita itu sendiri. Dengan
adanya faktor-faktor yang mempengaruhinya, DA merupakan tantangan bagi
para ahii untuk terus menerus melakukan penelitian walaupun masih kontroversi,
namun diyakini bahwa disregulasi IgE berperan utama dalam perkembangan
penyakit DA Cleh karena ity diperiukan pendekatan terapi yang ditujukan untuk
koreksi terhadap kelainan-kelainan imunologls, terutama jlka terapi Konvensional
kurang memuaskan.

Preparat Kkortikosteroid (KS) berkhasiat sebagai anti inflamasi,
imunosupresan/anti alergi dan anti proliferasi®.

Responn DA terhadap KS topikal pada umumnya baik terutama pada
anak-anak. - Oleh karenanya, terus menerus selalu dilakukan penelitian agar
diperoleh hasil optimal dengan efek samping seminimal raungkin. Banyak jenis KS
vang dipasarkan di indonesia. Baru-baru ini diperkenalkan kemball KS desonide
yang mempunyai aktifitas sebagail anti inflamasi sama halhya dengan  steroid

flourinasi pada hewan percobaan.



Desonide yang mempnyai rumus ‘kim'ia 16 o hidroksi' prednisolon 1617
asetonid merupakan KS ndn halcgén, yang pada hewan percobaan diperkirakan
mempunyai potensi 60 kali lébih tinggi daripada hidrokortison yang menunjukkan
aktivitas anti inflamasi®®®. Formasi sikiik asetonid pada posisi 16 dan 17 pada
umumnya meningkatkan aktivitas anti inflamasi tanpa disertal peningkatan aktifitas
glukokortikold sistemik”. |

Sekresi Kortikosteroid alami dipengaruhi oleh hormon pituitari anterior
(HPA), sedangkan KS sintetik berkaitan dengah dua mekanisme Kerja dari
glukokortikoid atau mineralokortikoid. |

Atas dasar inilah penelitian uji Klinik desonide dibandingkan dengan‘
hidrokortison. |
B. identifixasi masalah

Preparat KS paling sering digunakan untuk penyakit kulit. Namun demikian
kita harus hati-hati memilin preparat ini untuk bayi dan anak-anak terutama bila
digunakan dalam waltu yang lama, karena dapat terjadi komplikasi lokal,
sistemik dan endrokrinologik (supresi adrenal)®. -

Desonide yang mempunyai rumus kimia 16 ¢ hidroksi prednisolon 16, 17
asetonid merupakan KS non halogen, yang pada binatang percobaan diperkirakan
mempunyai potensi 80 kali daripada hidrokortison yang menunjukkan aktifitas anti
inflamasi®®. Formasi siklis asetonid pada posisi 16 dan 17 pada umumnya
meningkatkan aktiftas anti inflamasi tanpa disertai peningkatan aldifitas

glukorkortikoid sistemik®.




Banyak jenis K$ topikal yang dipasarkan di Indonssia. Baru-baru ini

diperkenalikan kembali KS golonganh non fluorinasi {desonide) yang mempunyai

aldifitas sebagai anti inflamasi.
C. Tujuan penelitian

1. Tujuan umum

Me'mbandingkan hasil pengobatan dermatitis atopik pada anak
deﬁgan pemakaian krim desonide 0,05 % dua kali sehari dan hidrokortison
1 % dua kall sehari sebagai kontrol,

2. Tujuan khusus
a. Mengetahui efektifitas kiim desonide 0,05% dibandingkan dengan
kontrol pada pengobatan dermatitis atopik anak.
b. Mengetahui efek samping yang mungkin terjadi. _
c. Mélihat perﬁbahan kadar kottisol selama pengobatan dengan desonide

- 0,05 % pada dermatitis atopik anak.



BAB Hl

TINJAUAN PUSTAKA

A. Tinjauan Dermatitis Atopik Secara Umum
1. Definisi
Dermatitis atopik merupakan ekspresi diatesis atopik dengan
manifestasl kinik berupa cksema atau dermatitis®™®. Dermatitis atopik
beréifat kronik disertal rasa gatal hebat, mengenai individu dengan riwa'yat
atopvdiatesis ataplk diri dat/atau Keluarganya yakni memilki predisposisi
genetik terhadap penyakit asma brcnkhiale, Hay fever, rinokonjungtivitis
alergika, urtikaria dan dermatitis atopik®'". Biasanya penyakit ini muncul
pertama kali pada usia 2-6 bulan®®'™ tetapi kadang-kadang tertunda sampai
remaja, dewasa muda atau setelah usia lanjut™. Dermatitis atopik dapat
mengalami resolusi spontan dengan meninggalkan stigma vang nyata®™®
diantara usia 2-3 tahunt™. |
2. Istilah
istilah atopi dihubungkan dengan manifestasi k!inik. dati reaksi
hipersensitivitas {asma dan rinitis alergika). éedangkan istitah DA pertama
kali dipakai oleh Wise dan Sulzberger (1933) dan sampai sekarang masih

digunakan. 10




3. lnsideh

Inéiden DA bervariasi karena adanya perbedaan kriteria diagnostik
yang digunakan, tipe populasi yang ditefti dan ikim di daerah
penelitian®'2"®_Insiden yang sebenamya sangat sulit ditentukan sebab
memerlukan ‘penelitian prospektif skala besar yang akan mencakup
pemeriksaan banyak neonatus dengan pengamatan jangka panjang™®.
jumiah bervariasi 3-20% dari populasi kesaluruhan®®,

DA nampaknya lebih sering dijumpai di negara berkembang®
insiden DA padé anak sebanyak 50-60% dari total penderita rawat jalan di
Royal Alexandra Hospital for Chitdren Australia®®, Di Indonesia insiden DA
belum diketahui secara pasti, tetapi insiden DA dari sepuluh rumah sakit
selama 3 bulan (Oktober - Desember 1895) ;jumiah total penderita DA
3.237. Pada bayi (umur <1 tahun) sebanyak 223, kelompak umur 1-4 tahun
sebanyak 536, kelompok umur 5-14 tahun berjumlah 534®,

Tidak ada perbedaan ras secara bermakna, meskipun lebih sering
dijumpai pada bangsa Kaukasia. Diantara bayi dan anak-anak, laki-laki lebih
terkena daripada wanita, sedangkan pada anak-anak yang lebih besar dan
dewasa kebalikannya™. Sediis melaporkan prevalensi bayi laki-laki lebih
besar daripada bayi perempuan dengan perbandingan 3 : 207,

. Etiologi

Meskipun penyebab DA masih belum diketahui™2'®  namun

berbagal penelitian kilnik dan laboratorik memberikan data yang cukup dan

bila digunakan secara imajinatif dapat menerangkan banyak manifestasi klinik
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dari diatesis atopik"™. Darl hasil penelitian-penelitian ini dikemﬁkékan 2
hipotesis utama yakni imunclogik dan blokade reseptor beta adrenegik®'s).
4.1. Teori lmunoiﬁgik
DA mempunyal dasar Imunologik™® Kerusakan imunitas selufer
ditemukan pada 80% penderita DAY Manifestasinya berupa
peningkatan kerentanan terhada;j infeksi virus dan jamur serta
kemungkinan infeksi yang terjadi lebih berat dan luas™', - penurunan
kerentanan terhadap alergen kontak spesiﬁk, penurunan reépcn uji kulit
tipe lambat terhadap antigen-antigen kandida, streptokokus, trikofiton
dan adanya infeksi-infeksi sebelumnya”™. Stapaylococcus aureus
banyak ditemukan pada kulit yang sakit maupun kulit sehat penderita
DA, Hal ini memberikan kesan tidak adanya reéiste'nsi terhadap
organisme infeksius dan ferdépat defisiensi imunclogik. DA sering
disertal asma alergika, rinitis alergika maupun urtikaria yang merupakan
penyakit dengan dasar imunologik. Dikatakan bahwa manipulasi diet
dapat mengurangi luas atau beratnya dermatitis terutama pada anak-
anak™, Kadar IgE serum cenderung tinggi pada penderita Hay fever,
~asma dan DA. Antara 43% sampai 80% penderita menunjukkan
peningkatan kadar IgE serum dan kadamya akan menurun setelah
resolusi bila tidak menderita rinitas alergika® %8 Kadar 1gE
cenderung lebih tinggi bila DA diderita sejak awal masa anak-anak dan
perlangsung lama. Namun lebih dari 20% penderita (termasuk peﬁyakit

sedang sampai berat, masa awitannya dinl dan berlangsung lama)
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menunjukkan kadar IgE normal'®. Kadar IgE tetap tinggi apabila DA
mengalami remisi. Kadar IgE pada penderita DA infantil biasanya tidak
meningkat{'®_

Faktor genetik berperan pada produksi IgE vaig berlebihan dan hal ini
merupakan salah sétu faktor predisposisi génetik terhadap DAY,

- Penderita DA menunjuikan pénui'unan Jumiah fimfosit T dalam sirkulasi
dan sel T supresor. Tidak adanya supresi oleh limfosit T terhadap sel B
meningkatkan produksi IgE vyang merupakanh dasar kelainan atopik
sehingga produksi IgE berlebihan®,

Penderita DA juga menunfulkan kelainan fungsi fagosit. Berbagai faktor
imunologik lain telah diteliti. Kadar IgA dalam saliva dan konsentrasi IgD
serum sama dengan individu normal.

Jelaslah bahwa “terdapat perubahan sistem imun pada penderita DA,
namun tidak berarti bahwa perubahan ini menimbulkan penyakit.
Gangguan ini mungkin bersifat sekunder terhadap dermatitis, atau
faktor genetik. Di lain pihak, kelainan respon imun dapat menyebabkan
kelainan kulit, memperberat atau mencetuskan dermatitis".

- Teori Blokade Reseptor Beta Adrenergik
Pada tahun 1968 Szentivanyi mengemukakan teori beta adrenergik

| yang melibatkan maifungsi reseptor beta adrenergik sebagai dasar

kelainan atopi®#”. Bila reseptor beta adrenergik dihambat maka terjadi
hiposensitivitas terhadap berbagali agen farmakologik (histamin,

serofonin, asetilkolin, bradikinin dan siow reacting substances).

7




inti dari teori ini adalah konsep bahwa atopi bukén merupakan suatu
"penyakit imunologik® tetapi pola hiperaktiftas yang dicetuskan oleh
berbagai rangsangan psikis, infeksi, kimia dan fislk serta imunologik'®.
Penyebab pasti DA masih belum ditemukan. Baik teori imunologik
maupun teori blokade beta belum mampu menerangkan sepenuhnya
mehgenai penyakit ini, walaupun kedua teori ini menjelaskan beberapa

manifestasi penyakit'.

5. Patogenesis

Patogenesis pasti DA belum sepenuhnya diketahul. Disfungsi imun
merupakan hal yang mendasari kelainan Klinis. Teori patogenesis DA dapat

diterangkan sebagai berikut :

- Adanya- kerusakan keratinosit dilkuti pelepasan sitokin pro inflamasi -1,

vang dikuti proses pengeluaran {1-8, IL-8 dan TNF-¢.. Keratinosit jﬁga
menghasilkan ICAM-1. Pe!epaéan sitokin yang aklif, Kemotaktik dan
adhesi molekul menyebabkaﬁ ferjadinyé migrasi iekosit dan specific
allergen T-cell. Melalui LFA-1 (Lymphocyte adhesion molecule),
keratinosit berikatan dengan activated migrating 7T-cell dengan  terjadinya
kerusakan barier epiderm:;'s. Langkah selanjutnya, antigen disajikan pada
sel Langerhans yang telah terangsang, yang mempunyai allergen specific
ng receptor, Allergen 's'pec#ic T-cell berinteraksi dengan komplek LC-

antigen. Pada atopi respon THZ lebih dominan dibanding respon TH1. TH1




menghasilkan IFN-gama, dan IL-2, sedangkan TH2 - menghasilkan IL-4, IL-
5, IL-6 dan IL-10.

- Pada DA terdapat penurunan kemampuan membentuk IFN-gama, dan
respon khusus terhadap IL-4. Peningkatan IL-4 menyebabkan penurunan
IFN-gama dengan akibat 'peningkatén praliferasi sel-B, dan IgE.
Disamping itu juga IL-4 merangsang sel mas. IgE mempunyal peranan
multifungsi. Selain- terlibat dalam degranulasi sel mas dan basofil, juga
dalam aktivasi makrofag/monosit dan stimutasi TH22'22)

- Terjadinya rangsangan yang berulang, respon biokimia yang abnormal,
pelepasan mediator oleh sef mas, monosit dan eosinofil, menunjang dan
memulai terjadinya DA.

- Sel mas yang banyak terdapat pada lesi kulit DA melepas histamin, vaitu
mediator yang terutama menyebabkan lingkaran gatal-garuk.

- Teori blokade reseptor g @ sel-sel DA. sebagian mengalami blokade
reseptor § dengan terjadinya perubahan dalam siklus AMP.

- Peningkatan aktifitas PDE (Phosphodiesterase), menyajikan abnormalitas
primer dari regulasi intra seluler, dengan akibat meningkatnya produksi IgE
dan pelepasan mediator yang berlebihan oleh sel mas. @' #%!,

- Walaupun antara HLA tidak langsung berhubungan dengan manifestasi DA,
dengan_ adanya bukii-bukii bahwa HLA - DR2, DR3, DRE (Van Heerven
dkk, 1996) dan HLA - DPBI 0401 (Bonini, 1997) mempunyal hubungan yang

sangat kuat dengan respons antibodi IgE dan 1gG terhadap antigen-antigen




hirupan dan Insekta, menunjukkan bahwa penyakit ini diatur juga oleh faktor |

imunogenetik.®

8. Gambaran Klinik

Gambaran Klinik DA dibagi menjadi 3 fase yaltu fase infantll, fase
anak dan fase dewasa. Eritem dan pruritus merupakan kejadian primer
pada DA, selanjutnya terjadi eksudasi, ekskoriasi dan likeniﬂkﬁsi akibat dari
garukan atau gesekan® 7 1920.21.30)

DA fase infantil. Khas dimulal dengan eritem, edem, disertai
papula vesikuler, skuama dan sangat gatal, berukuran numular atau plakat.
Lesi awal lebih sering di pipl, juga dapat di fosa kubiti fosa poplitea,
tengkuk dan leher, penyebarannya simetris dan umumnya daerah popok
bebas lesi. Apabila anak mulai belajar berjalan, lokasi lesi perpindah ke
daerah ekstentor ekstremitas. Lesi eksudasi dapat pula terjadi dan kemudian
membentuk krusta Kkekuningan. Bila disertai infeksi sekunder, tampak
pustulasi dan pembesaran kelenjar getah bening regional. Pada umumnya
terjadi pada usia 2 bulan sampal 2 tahun dan kurang dari separuhnya
menyembuh pada umur 18 bulan atau 2 tahun. Sebagian kasus dapat
berlanjut menjadi DA fase anak!71920.2)

DA fase anak. Fase ini betlangsung dari umur 2 tahun sampai 12
tahun, terutama menyerang fosa kubiti dan fosa poplitea kemudian meluas
sampai tengkuk, leher, sekeliling bibir, sekitar kelopak mata, pergelangan

tangan dan kald, bokeng dan badan. Lesi berupa eritem, edem, papula yang
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kering, erosi, ekskoriasi' akibat garukan dan krusta. Proses ini dapat

berlangsung hingga timbul lesi hiperpigmentasi dan likenifikasi.
Dapat mengalami .eksaserbasi akut dan eksudatif. Kuku menjadi tipis,
mengkilat dan tepi bergerigi® 72029

DA fase dewasa. Dimulai pada usia 12 tahun dan séring berlanjut
sampai awal usia dua puluhan.Terutama mengenal lengan atas, punggung,
jari-jari tangan dan kaki serta wajah dan leher. Erupsi berupa lesi yang

kering dan menebal, berupa papula yang menyatu dan rhembentuk plakat

likenifikasi yang luas.®
. Diégnosis banding

Walaupun banyak penyakit kulit yang menyerupai DA, namun
karakteristik tertentu dapat merﬁbantu untuk membedakannya®. Pada bayi
dan masa kanak-kanak dini, DA dibedakan dengan skabies, dermatitis
seboroik, psoriasis, keratosis pllaris, e_ritmderma Iitiosiformis kongenital non
bulosa, kandidiasis, dermataﬁtosié, tinea versikolor, dermatitis kontak,
erupsi obat, pitiriasis rosea, dan liken planus? 202,
. Diagnosis

Panduan yang sering dipakal untuk mendiagnosis DA yaitu yang
diuéufkan oleh Hanifin dan Rajka (1980). Pada kriteria inl, durasi lesi kulit
minimum 6 minggu dan kriteria mayor merupakan kriteria utama®™?.

Kriterié minor dapat memperkuat diagnosis DA, hamun tidak
merupakan tanda patoghomonik. Diperiukan tambahan tiga atau lebih

kriteria minor untuk mendiagnosis DA®,
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a. Harus ada 3 atau lebih kriteria mayor :

1. Pruritus

2. Morfologi dan distribusi lesi yang khas :
* Likenifikasi pada daerah lipatan , pada orang dewasa.
* Melibatkan daerah wajah dan ekstensor, pada bayi dan anak-anak.

3. Dermatitis kronik atau kronik-residif

4. Riwayat atopi diri atau keluarga (asma, rinitis alergika, dermatitis
atopik).

b. Ditambah 3 atau lebih gejala minor :

- Xerosis kutis

- Iktiosis/hiperlinearis palmaris/keratosis pilaris

- Reaktivitas uji kulit tipe cepat (tipe 1)

- Peningkatan kadar IgE

- Di mulai pada usia dini

- Cenderung mengalami infeksi kulit terutama Staphyfoéoccus aireus dan
herpes simpleks atau kerusakan imunitas seluler.

- Cenderung mengalami dermatitis pada tangan dan kald.

- Dermatitis puting susu

- Kheilitis

- Konjungtivitis rekuren

~ Lipatan infraorbital Dennie-Morgan

- Keratokonus

- Katarak subkapsularis anterior
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- Wama gelap sekitar mata

- Wajah pucat/eritema

- Pitiriasis alba

- Lipatan leher anterior

- Gatal bila berkeringat

- Intoleransi terhadap wool dan pelarut lemak

- Aksentuasi perifolikuler |

- Intoleransi makanan

- Perjalanan penyakit dipengaruhi faktor-faktor lingkungan atau emosi.
- Dermografisme putih/reaksi pucat terfambat |

3. Penatalaksanaan

Penanganan DA bersifat empirik. Belum ada pengobatan kuratif dan
pengobatan tergantung' gambaran kilnis pada saat itu”.
8.1. Umum
Pengobatan harus éitujukan untuk menghilangkan semua faktor yang
diketahui sebagai pencetus DA, namun satu prinsip dasar adalah
mencegah garukan® 2@ Selain ity yang lebih penting adalah
menentramkan hati penderita, memberikan penjelasan bahwa sebagian
besar penderita membaik setelah dewasa serta dorongan semangat
kepada anak dan orang tua"™®. Perlu psikoterapi sederhana, namun
jlka penderita mengalami ganguan psikis diperiukan bantuan seorang
psikiater™.  Faktor-faktor yang memperberat DA harus dihindari,

misainya sabun dan wool yang menyebabkan iritasi kulit dan perbedaan
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Iklim yang mencolok™*). Penderita dianjurkan untuk membatasi mandi
dan memakai pelembab yang membantu kelembaban dan mencegah
dehidrasi kuiit™”. Mandi yang berlebihan akan menyebabkan kekeringan

kulit, kecuall bila 3 menit sesudah mandi dioleskan emolien@®

Pemakalan emolien secara teratur sangat penting, paling sedikit 2 kali

sehari, sebaiknya pagi hari setelah mandi dan malam hari sebelum
tidur®, Sabun yang funak (misainya : Dove™) dapat digunakan dan
minyak pelumas dioleskan pada kulit yang agak lembab. Dia‘njﬁrkan
memakai pakaian dari bahan katun yang lembut karena bahan wool dan
bahan lain yang kasar akan merangsang rasa gatal dan garukan. Bantal
dari bulu, mainan dengan bulu-bulu halus, hewan yang diawstkan serta
hewan piaraan seperti kucing dan anjing juga dihindari®”. Sedapat
mungkin menghindari pajanan terhadap bahan-bahan kimiawi yang
bersifat iritan dan trauma fisik22®,
9.2. Pengobatan Topikal
Tujuan pengobatan topikal adalah melindungl kulit dari garukan dan
faktor-faktor lingkungan serta menekan perubahan-perubahan inflamasi
dan infeksl sekunder (apabila ada)!'?. |
8.2.1. Kompres basah
Pengobatan topikat DA stadium akut dibantu dengan kompres
basah terbuka®®2) Kompres berfungsi sebagal antipruritus,
penyejuk dan membersihkan kulit yang meradang akut. Kempres

cenderung mengeringkan lesi yang basah, membersihkan krusta,
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922

membantu rehidrasi kulit kering dah melalui penguapan air

memberlkan rasa dingin pada jaringan yang meradang dan

iritasi®®. Alumunium asetat (dikenal sebagai solusio Burowi, 1 :
20 atau 1 : 40} bersifat sebagai germisidal dan karena adanya
presipitasi protein dapat menekan timbulnya aksudat pada lesi
yang meradang akut(52,

Untuk memperoleh hasil yang baik, kompres diberikan selama
fima hari dengan menggunakan kain yang lembut. seperti
saputangan pria, popok yang tipis atau sobekan kain sprei®®,

Kompres diberikan secara intermitan selama  20-60 menit

‘dengan frekuensi 3 sampai dengan 4 kali sehari®™"®*® Kompres

tidak boleh terlalu basah, tidak menetes dan harus dibasahi pada
waktu-waktu tertentu. Setelah kompres,‘ dapat diberikan
Kkortikosteroid topikal, sedangkan pada kasus-kasus yang berat
kortikosterold ini dapat diberikan sebelum dan sesudah
kompres®®,

Kortikosteroid topikal

Pada umumnya kortikosteroid topikal (XS topikal) merupakan

obat paling efektif untuk DA™ Kortikosteroid topikal dapat

- membantu mengurangi rasa gatal pada plakat likenifikasi dan

mempercepat resolusi bila trauma fisik kronik dihilangkan®.
Preparat KS topikal potensi kuat atau sedang dapat digunakan 2

Kali sehari pada awal pengobatan untuk mempercepat
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penyembuhan. Tujuahnya tidak hanya mengurangl keluhan
penderita, tetapi juga memperbalki fungsi barier kuiit secepat
mungkin agar pengaruh iritan afau alergen berkurang.

Perbaikan nyata biasanya tampak dalam 23-7 hari dan intensitas
pengobatan dapat dikurangi pada mihggu berikutnya dengan

menggunakan preparat potensi lemah atau interval pemberiannya

diperpanjang, bergantian dengan pemberian emolien.‘ Lesi yang

resisten terhadap KS topikal terutama eksema dengan likenifikasi
kronik dapat berespon dengan pemberian KS topikal secara
oklusif".

Potensi KS topikal berkaitan dengan vehikulum maupun formulasi
kimiawinya. Pada umumnya bentuk ge! penetrasinya lebih efektif
untuk lesi yang kering, daerah berambut misainya kulit kepala
serta terutama efektif untuk lesi yang akut dan vesikuler. Bentuk
salep dengan oklusi lebih efektif penetrasinya dan biasanya
efeldifitasnya lebih besar dibandingkan bentuk krim atau losio
vang setara. Salep terutama efektif untuk Iési yang kering,
likenifikasi atau lesi plakat. Namun bentuk salep cenderung
menutup pori-pori kelenjar ekrin sehingga menimbulkan retensi
keringat dan rasa gatal sehingga tidak dapat diterima selama
musim panas. Krim dan losio blasanya kurang poten dibandingkan
gel dan salep. Namun krim leblh menyenangkan dan dapat

diterima selama musim panas, daerah intertrigo atau berambut®®.
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89.2.3.

Mengingat pemakaian yang luas dari KS topikal, laporan
mengenai efek sam_pi_ng akibat absorsi obat tersebut relatif
banyak. Namun bila dioleskan pada lesi dermatitis yang juas atau
digunakan dengan .oklusi harus dipértimbangkan kemungkinan
tefjadi absorsi sistemik, terutama pada bayi dan anak-anak serta
penekanan terhadap sumbuy pituitaria-adrenal walaupun hal ini
Jarang terjadi. Efek samping pemakaian KS topikal yang lain
terutama bila digunakan secara okiusi atau dalam jangka Iéma
adalah  atrofi  kulit, rorasea étemid, striae dan
telangiektasis'®%' 2

Kortikosteroid poiensl kuat dapat digunakan untuk daerah yang
kecil dalam waktu singkat dengan resiko absorsi yang minimal.
Bila penyakit sudah dapat dikendalikan, dianjljrkan mengurangi
kekuatan KS to;}ikal dan bila sudah membaik diganti dengan
hidrokortison'**%. Tujuan penurunan secara bertahap dari KS
topikal setelah beberapa minggu ini untuk menghindari fenomena
rebound yang timbul bila pemakaian KS topikal dihentikan terlalu
cepat®,

Preparat Tar

Walaupun preparat Tar telah digantikan dengan KS topikal tetapi
masiit  efektif untuk dermatitis  subakut, kronik  dan
likenifilkasi®®® 2 Mekanisme kerja tar pada kulit abnormal belum

diketahui®®),  namun tampaknya bersifat  vasokonstriksi,
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astréngeﬁ, desinfektaﬁ dan  antipruritus serta membanfu
memperbaiki keratinisasi abnorma! dengan mengurangi proliferasi
epidermis dan infiitrasi dermis™, Crude coal tar 1-36% dalam
vaselin merupakan preparat piihan'®. Pada .kasus yang Iuas |
dapat diberikan krim misaliya krim seng atau pasta seng yang
ditambah larutan coa/ tar 4%,

Selain itu tar cenderung menimbulkan fotosensitivitas. sehingga
tidak dipakal di daerah yang terbuka™ . Preparat tar dapat jugé

digunakan dalam bentuk kombinasi dengan kortikosteroid®®.

. Urea dan Asam alfahidroksi

Preparat yang mengandung urea bersifat melunakkan dan
melembabkan stratum korneum sehingga memberikan efek
terapetik pada kulit. ®*" Kadang-kadang prep.arat ini memberikan
rasa pedih pada anak kecil sehingga konsentrasl 10% lebih sering
digunakan daripada konsentrasi 20-25% terutama untuk lesi akut
atau dengan fisura®?.

Urea dapat dikombinasikan dengan KS topikal atau krim maupun
losio emolien®.

Antibiotika topikal

Bila didapatkan infeksi sekunder maka dapat diberikan antibiotika
topikal, misalnya asam fusidat, gentamisin?2" atau desinfektan,
misalnya Klorheksidin®?. Salep eritromisin lebit aman. Dapat Juga

digunakan sabun antimikrobial dan pembersiht™.,
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9.3. Pengobatan S.ist‘em'ik
8.3.1. Antihistamin
Mekamisme kerfa antihistamin (AH) berkaitan dengan efek sedatif
maupun kualitas AH""®), Hidroksisin (%ferax) merupakan AH yang
memuaskan dan antipruritik dengan efek sedasl yang kecil® 2
Dosis yang diberikan yakni 25-50mg 4 kali sehari®® AH
bermanfaat pada dosis yang dianjurkan. Dosis yang berlebihan
dapat menyebabkan gelisah atau mengantuk yvang hebat. AH
diberikan selama periode garukan yang hebat terutama maiam hari
sebelum tidur dan bila anak terbangun karena garukan™® Efek
sedatif dari AH akan mengurangi garukan pada malam hari®,

Saat ini hanya AH 1 yang dianjurkan untuk pengobatan pruritus

pada DA™},
9.3.2. Kortikosteroid
Pemakaian kortikostreroid sistemik (KS sistemik) hanya untuk
h'temutuskan siklus gatal-garuk-gatal sehingga kulit pulih kembali
dengan pengobatan topikal yang optimal. Kortikosteroid sistemik
~ diberikan selama 3-5 hari®™ dan tidak boleh diberikan pada bayi
dan anak-anak .
10. Prognosis
Perjalanan penyakit DA tidak rdapat diramalkan®  Namun
kebanyakan penulis menyatakan bahwa 40-50% penderita sembuh

menjelang usta 15 tahun.
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11.

Prognosis DA tipe infantil pada umﬁmnya memuaskan. Sembilan
puluh persen sampai 95% dari semua kasus sembuh selama masa
kanak-kanak™ Adanya riwayat atopi dalam keluarga tidak memperburuk
proghosis DA maﬁpun perjalanan penyakit atopl yang lain. Beberapa bukti
yang ada menunjukkan bahwa pengobatan yang efektif dapat mempérbaiki
prognosis penyakit ini®
Komplikasi

Penderita DA mudah mengalami infeksi terutama di kulit?2. -Hal ini
disebabkan adanya perubahan fungsi imunologik, kaitannya dengan penyakit
itu sendiri atau kemungkinan akibat pengobatan kortikosteroid dan akibat
kerusakan fungsi barier kulit®”. Komplikasi yang sering dijumpai yakni
infeksi sekunder dengan Streptococcus, Staphylococcus atau bakter
piogenik yang lain %' Infeksi sekunder dengan Staphylococcus sering
terjadi 'péda anak yang baru berjalan dan anak dibawah usia 10 tahunt®.
Komplikasi lain yang penting adalah infeksi {lirus herpes simplek mauptn
vaksinia®'®'® Infekskinfeksi lain dapat juga merupakan komplikasi DA,
misalnya veruka vulgaris, moluskum kontagiosum? 11830
Pengobatan KS topikal dengan tehnik oklusif kadang-kadang dapat
menimbulkan infeksi lokal, millaria, follkulitis dan pada pemakalan jangka
panjang dapat meningkatkan insiden atrofi dan striae®. | |
Pada mata dapat terjadi komplikasi katarak minimal atau total dan paling
sering timbul pada dekade 2-3. Meskipun jarang,. komplikasi lain yang dapat
terjadi pada mata adalah keratolconus, uveitis, perlekatan retina, glaukoma

dan ptisis bulbi®*®.
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B. Obat-obatan yang dipakai dalam ujl kiiniic

Obat topikal yang digunakan dalam penelitian ini adalah krim  desonide
0,05% vyang merupakan kortikostrerold  sintetik dan krim hidrokortison asetat
1% sebagai pembanding vyang sudah teruji efektivitas maupun efek
sampinghya. |
1. Krim desonide 0,05%
‘Desonide mempunyal rumus kimia 16 « hidroksi prednisolon 18, 17
asetonid  non halogen dengan formula empirik C2H2205 dengan berat
molekul 416 5°%  pesonide merupakan serbuk kristal putih tidak berbau,
tldak dapat farut dalam alr, larut datam kloroform dan sedikit larut dalam
etanol. Desonide topikal mempunyai efek anti inflamasi, anti pruritus dan
vasokonstriksi. Dari beberapa penelitian menunjukkan bahwa terdapat
hubungan antara potensi vasokontriktor dengan efikasi teraputik pada
manusia. Absorpsi perkutan dipengaruhi oleh beberapa faktor antara lain -
vehikulum, integritas barier epidermis  kulit, dan pemakaian secara
oklusif05) |
Pada binatang percobaan, desonide memiliid  potensi kurang lebih
enampuluh kall potensi ant! inflamasi dari hidrokortison®™ -
Mekanisme efek anti inflamasi tidak sepenuhnya diketahui. Bangham dan
kawan—kawan menunjukkan bahwa KS menstabilkan seluler dan membran
lisosom sehingga enzim proteolitik dihambat_ 0

2. Krim hidrokortison asetat 1%
Hidrokortison topikal diperkenalkan sejak tahun 1952 sebagal pengobatan

peradangan kuiit.
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Hidrokortisan asetat merupakan serbuk kristal berwarna putih yang kurang
berbau. Hidrokortison asetat 112 mg kira-kira equivalen dengan 100 mg
hidrokortison. Pre'parat ini tidak larut dalam air tetapi larut dalam alkohol dan
kloroform. Penyimpanan harus pada tempat tertutup dan terhindar dari sinar
matahari®®*139)
Formula empirik®? : CyHa05 = 404.5
Stoughton dan Cornelf (1993) menyatakan bahwa target utama dari
kortikosteroid Jalah jalur asam arakhidonat dalam membentuk rangkaian
mediator inﬂafnasi. Dimulai dengan aktifitas fosfolipase A yang dihambat oleh
kortikosteroid dan beberapa langkah dari cascade asam arakhidonat dapat
dibendung oleh kortikosteroid. Namun mekanisme dari efek anti inﬂamasi' dari
KS topikal tidak diketahui seluruhnya. Bengham dkk, mendapatkan bahwa
terdapat akfifitas menstabilkan membran seluler dan lisosom, efek membran
lisosom mencegah pelepasan enzim proteolitik yang mungkin berperan untuk
mengurangi peradangan. Jumlah KS topikal potensi rendah sampai dengan 13
gr/hari/m2 tidak menyebabkan penurunan kadar kortisol darah®23339,
Pemberian KS$ topika! pada anak diketahui sangat mempengaruhi aksis HPA
dibandingkan orang dewasa karena [uas permukaan kulitnya lebih luas daripada

orang dewasa sehingga lebih banyak mengabsorbsi KS topikal®®.
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BAB I

HIPOTESIS

Pemakaian krim Desonide 0,05% dua kali sehari lebih efektif dibandingkan

dengan krim hidrokortison 1% dua kall sehari pada penderita dermatitis atopik

anak.

23




Obat
Hidrokrotison asetat

BAB IV

KERANGKA TEORITIS

- konsentrasi

4—— - frekuensi

- lama pemakaian

Obat

 Desonide

- antiinflamasi

- antipruritik
- antimitotik

DERMATITIS
ATOPIK

| Kesembuhan

+

Efek samping obat :

- Striae
- Teleangiektasia

- Rambut rontok

- Elastisitas menghilang
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BAB V

METODOLOGI

A JenisAPeneIitian

| Pengambilan sampel dilakukan dengan cara randomized controlied trial.

B. Populasi |
Populasi terdiri dari aﬁak usia 1-14 tahun yang berkunjung ke Polikdinik Sub
Bagian Alergi dan imunologi RSUP Dr. Kariadi dan beberapa Puskesma.s di
jajaran Kodya Semarang.

C. Sampel
Sampel merupakan penderita dermatitis atoplk yang memenuhi Kkriteria
diagnostik menurut Hanifin dan Rajka (1980).

D. Kriteria Inklusi
Penderita yang diikutsertakén pada penelitian ini adalah :

- Penderita berusia 1 - 14 tahun, pria afau wanita dan keadaan umumnya baik,

- Memenuhi kriteria diagnostik menurut Harifin dan Rajka (1980)

- Penderita- memiliki lesi kulit dengan skor tt?t'%:xl 6 atau lebih untuk eritem,
indurasi dan pruritus. |

- Penyakit penderita dalam keadaan stabil atau memburuk.

- Penderita bersedia mengikuti penelitian ini sampai selesai (bersedia datahg

kontrol sesuai dengan waktu yang ditentukan).




E. Kriteria Ekskiusi |

- Penderita yang diketahui hipersensitivitas terhadap komponen obat yang diuji.
- Penderita yang telah mendapat pengobatan steroid topikal dalam 7 hari atau
steroid sistemik dalam 1 bulan sebelumnya.

- Penderita dengan kulit tipis.

- Penderita yang memeriukan obat lain (sistemik atau topikal) yang dapat

mempengaruhi fungsi kelenjar adrenal atau mempengaruhi  perjalanan
penyakit dermatitis atoplk, misalnya : tar, pengobatan sinar ultra violet,

anthralin, bahan-bahan anti-inflamasi dan sebagainya.

F. Penentuan Diagnosis :
Diagnosis DA pada penderita ditegakkan berdasarkan kriteria diaghostik
menurut Hanifin dan Rajka (1980) :

a. Minimal harus ada 3 dari 4 tanda-tanda berikut ini - |

1. Rasa gatal.
2. Morfologi dan distribusi lesi yang.khas.
3. Dermatitis yang kronis dan cenderung kambuh.
4. Riwayat atopi diri dan keluarga (asma, rinitis, alergika dan dermatitis
atopik).
b. Ditambah 3 atau iebih dari gejala minor tersebut dibawah ini -
1. Serosis kutis.
2. iktiosisthiperlinearis palmaristkeratosis pllaris.
3. Reaktivitas uji kulit tipe cepat (tipe 1).

4. Peningkatan kadar IgF.
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10,
11.
12,
13.
14,
15,
16.
17.
18,
19.
20.
21.
22.

23.

Dimulai pada usia dini.

Cenderung untuk mengalami infeksi kulit (terutama S. aureus dan herpes

simpleks).

Cenderung mengalami dermatitis atopik spesifik pada tangan dan kaki.

Dermatitik puting susu.

Kheilitis.

Konjungtivitis yang sering kambuh.
Lipatan infra orbital Dennie - Morgan.
Keratokonus.

Katarak subkapsuler anterior.

Warna gelap sekitar mata.

Whajah kepucatan/kernerahan.
Pitiriasis alba.

Lipatan leher depan.‘

Gatal bila berkeringat.

Intoleransi terhadap wool atau lemak.

Aksentuasi perifolikuler.

Intoteransi terhadap makanan tertentu.

Dipengaruhi faktor lingkungan/emosi.

Dermografisme putih/pucat.
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G. Penentuan skor dan derajat berat ringannya penyakit DA secara anamnesis

dan pemeriksaan :
[. Anamnesis :
71. Menentukan intensitas gatal : (auto/aifo anamnesis)
- Sedikit gatal/kadang-kadang digarulv/tenang : skor 1
- Sering gataiisering. digaruk/kurang tenang  : skor 2
- Sangat gataliterus menerus digarukigelisah s-kor 3
2. Mengetahui ada tidaknya pantang makanan, sehubungan dengan penyakit
. yang diderita : |
* melakukan pantang makanan :
- ya . positif
- tidak . hegatif
* macam makanan yang dipantang :

a. susuy, tetur, ikan

b. kacang-kacangan

¢. beras, tepung térigu

ll. Pemeriksaan fisik :
1. Penentuan status gizl :
Ditentukan berdasarkan parameter tinggi badan, berat badan terhadap
umur.
2. Jumiah lesi (yang ada) :

- hanya 1 atau 2 buah lesi . skor 1

- lebih dari 2 buah lesi : skor 2
- lesi generalis P skor 3
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3. Bentuk ujud kelainan kulit (yang ada) :

- lesi kering : skor 1

. | - lesi agak basah, sedikit erosif . skor 2

- lesi basah, erosiffeksudatif | -skor 3
4. Ada tidaknya lesi akibat garukan atau likenifikasi :

- tidak ada lesi atau Iikeniﬁkasi : skor 1

- terdapat lesi atau likenifikasi > skor 2

- terdapat lesi dan fikenifikasi : skor 3

[Il. Skor untuk menentukan lesi kulit sebagai berikut :

- Eritema

- Indurasi :

- Pruritus

0 bila tidak ada eritema

1 bila eritema ringan, hampir tidak terfihat
2 bila eritema jelas kelihatan

3 bila merah sekali tetapi kurang dari 4

4 bila merah gelap

0 bila tidak teraba indurasi

1 bila iﬁdurasi sedikit, hanya dapat diraba
2 bila indurasi mudah diraba

3 bila lesi meninggi, mudah teraba

4 bila lesi menocnjol, indurasi berat

0 bila tidak mengeluh gatal |

1 bila agak gatal, tak ada tanda garukan
2 bila mengeluh gatal tetapi tidur tidak terganggu
3 bila gatal menggangau tidur

4 bila gatal hebat, menyusahkan, tidur terganggu
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IV. Hubungan antara skor dan berat ringannya penyakit :

1. Dinyatakan derafat ringan : jJumiah skor : <5
2. Dinyatakan derajat sedang : jJumiah skor : 6- 10
3. Dinyatakan derajat berat [ jumiah skor 1> 10

H. Pemeriksaan laboratorium meiipufi :

1. Pemeriksaan darah melipﬂti hemoglobin, leukostkt, fromboskt, SGOT, SéPT,
ureum, kreatinin . sebelum dan sesudah pengobatan.

2. Pemeriksaan kadar kortisof plasma pagi hari antara jam 08.00 -9.00
hanya untuk penderita kelompok desonide (24 jam sebelum pengobatan)
dan akhir kunjungan (24 jam setelah pengobatan).

|. Cara Penilaian dan Evaluasi :

1. Semua gejala eritema, indurasi dan pruritus dicatat menurut skor masing-
masing pada setiap kunjungan hari ke 7, 14, 21. Sedangkan kunjungan hari

ke 1, 2, 3 dan 4 untuk melinhat pérubahan Kiinik yang nampak pertama kaii.

Kemudian dibuat evaluasi menurut kriteria sebagai berikut :

1. Sembuh :100% kecuali perubahan warna bekas lesi
peradangan
2. Perbaikan nyata 1 75% sampail 99%

3. Perbaikan sedang  : 50% sampai 75%
4. Sedikit perbaikan  : kurang dari 50%
5. Tak ada perubahan :tak tampak perubahan dibandin;gkan dengan

sebelum pengobatan
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6. Eksaserbasi ‘mendadak muncul Iagi- penyakitnya di tempat
yang sama.
 Pada akhir kunjungan dievaluasi mengenai efektifitas obat maupun efek
sampingnya.
2. Semua efek samping akibat pengobatan dicatat berdasarkan pemeriksaan
lesi sebagai efek samping lokal dan berdasarkan pertanyaan secara umum
kepada pendekita. Diperiksa adanya atrofi kulit dengan tanda-tanda

telangiektasi, striae, rambut rontok, elastisitas kulit menghilang, garis kuiit

normai menghilang.

J. Cara Kerja_

Langkah-langkah kerja yang harus dilalui adalah sebagai berikut :

1. Setiap penderita yang memenuhi syarat untuk penelitian dibuatkﬁn status
khusus‘dengan mencatat : identitas, hasil anamnesis, pemeriksaan fisik
sebelum dan sesudah pengobatan hari ke 1,234,714 dan ke 21.
Pemeriksaan laboratorik dilakukan sebelum dan' setelah pengobatan.
Sebanyak 32 penderita dilakukan pemeriksaan kadar kortisol plasma
sebelum dan sesudah pengobatan selesai (kelompok desonide). Sedangkan
kelompok kﬁntrol tidak diperiksa

2. Penderita dibagi menjadi 2 kelompok, kelompok A (sebagai kontrol), diberi
homer urut 1 sampai 32 sesuai dengan nomor yang tertera pada label
cbat dan kelompok B diberi nomor urut 1 sampai 31 sesuai dengan homor
yang tertera pada label obat. Penderita yang menghentikan pengobatan

dicatat alasannya. Penghentian pengobatan akibat efek samping atau
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kegagalah 'pengabatan harus dipertimbangkan mengenai efekiifitas dan
keamanan obat.

3. Perhitungan prosentase luas lesi menggunakan hukum Rule of Nins.

4. Setiap penderita mendapat satu Jenis obat A atau B

5. Obat dialeskan pada lesi 2 kali sehari pada waktu pagi hari sesudah mandi
dan malam harl sebelurn tidur, jumlah obat yang diberikan +4 -5 gr/hari.

8. Dilakukan penilaian dan evaluasi padarhari ke 1,2,347.14 dan 21 dengan
mencatat skor dari lesi kulit, berupa eritema, indurasi dan pruritus.

7. Dicatat ada tidaknya efek samping berupa striae, teleangiektasia, rambut

rontok.
K. Terminasi penelitian

1. Putus uji

Apabila karena. sesuaty sebab penderita tidak melanjutkan prosedur
penelitian yang telah ditetapkan dan disetujui sebelumnya atau tidak
mengtkuti peratui?an penelitian yang telah ditetapkan.
2. Pénelitian selesai
Penelitian dinyatakan selesai apabila ;
a. Terjadi kegagalan pengbbatan.
b. Timbul efek samping obat.
¢. Penderita telah mengikuti semua prosedur pengobatan yang télah'

ditetapkan sampai hari ke 21.
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L. Pengolahan dan analisis data

Pada akhir penelitian nomor kode krim dibuka dan masing-masing penderita

dikelompokkan menjadi dua kelompok yaitu :
| Kelompok A : diobati dengan krim hidrokortison asetat 1%
Kelompok B : diobati dengan krim desonide 0,05%

Pengumpulan dan manajemen data :

Seluruh populasi yang memenuhi kriteria inklusi dilakukan randomisasi dengan

sistem Block randomization. Program DSURVEY digunakan. unfuk

memasukkan data dan manajemen data, sedangkan SPSS for MS - Windows

Rel. 6.0 digunakan untuk menganalisa statistik.

Analisa statistil : |

1. Analisa difokuskan pada hasil evaluasi sesudah terapi pada hari ke 3, 7, 14
dan 21; chi-square digunakan untuk menganalisa derajat kesembuhan
diantara dua kelompok studi. Tes kemaknaan menggunakan tingkat
kepercayaan 95% (p value = 0,05).

2. Perbandingan rerata diantara kedua kelompok studi dilakukan deﬁgan
menggunakan student t test.

Data yang tercatat pada status penderita dimasukkan ke dalam tabel untuk

menggambarkan karakteristik penderita dengan analisis statistik deskriptif. Uji

kemalmaan dianalisis - dengan menggunakan uji chi-square  dengan
menggunakan komputer.

Batas kemaknaan uji chi square adalah p = 0,05,
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Apabila pada uji tersebut diperoleh nilai :
P > 0,05 berarti tidak bermakna

p < 0,05 berarti bermakna pada taraf kemalnaan 5%

P <0,01 berarti sangat bermakna
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A. Karakterlstik penderita

BAB vi

HASIL PENELITIAN DAN PEMBAHASAN

Tabel 1. Jenis atopi pada 2 kelompok studi :

Kelompok obat Jenis atopi Jmi
Urtikaria | Asma bronkhiale Konjungtivitis |  Rinitis
Alergika
Desonide 14 13 2 3 32
Kontrol 19 12 0 Q 31

Kesimpulan : Tidak ada perbedaan yang bermakna pada jenis afopi 2 kelompok

studi (ch - sg =57 pvalue=10,2)

Tabel 2. Status DA sebelum penelitian pada 2 kelompok studi

Kelompok Qbat Jumiah
Luas lesi Desonide Kontrol
f % f % f %
Stabil 17 27,0 24 38,1 41 65,1
Memburuk 15 23,8 7 11,1 22 34,9
Juralah 32 50,8 31 45,2 63 100
Kesimpulan : Ada perbedaan vyang bermakna pada 2 kelompok studi

(ch-sq=41 p value=10,04)
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Terdapat perbedaan yang bermakna pada status DA (¢h-sqg = 4,1 p value
= 0,04) yaitu 27% stabil dan 23,8% memburuk pada "kelompok desonide;
sebanyak 38,1% stabill dan 1‘1 1% memburuk pada kelompok K.

Morren MA dkk melaporkan bahwa memburuknya status DA dapat

disebabkan aleh karena pengaruh musim dingin atau musim panas; makanan yang

h‘iembangkitkan reaisi seperti telur, susu, kacang, ikan kedelai dan gandum;

reakst yang dibangkitkan oleh pengawet, pewarha dan substansi lain dengan

berat molekul rendah yang terdapat dalam makanan; serta alergen udara ¥

Tabel 3. Rerata usia awal dan lama menderita pada 2 kelompok studi

Variabel Rerata SD Minimum | Maksimum Jumlah
Fwal Menderita 50,1 bulan 37,8 1EIn 142 bin 83
Lama menderita | 49.8 bulan 35.3 0.25 bin 143 bin 63

Sedangkan rerata usia awal menderita adalah 50,1 bulan dengan terendah
1 bulan dan tertinggi 142 bulan, rerata lamanya menderita 49,8 bulan dengan

terendah 0,25 bulan dan tertinggi 143 bulan.

Dalam' kepustakaan disebutkan bahwa usia awal menderita mulai ol tahun,

sedangkan lamanya menderita secara teori minimal 6 minggu. Menurut Larsen FS

dan kawan-kawan mendap'atkan awal usia menderita kurang dari 2 tahun,
sedangkan lamanya menderita kurang dari 0,5 tahun®™®. Pada perempuan lebih

besar dibandingkan dengan laki-laki, awal usia menderita kurang dari 7 tahun (80 -
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90%), dan a\TvaI usia menderita sampai satu tahun pertarné sebesar 60%

|
(Resnick SN diki)™,

Tabel 4. Hubungan penyebab dengan eksaserbasi DA pada 2 kelompok studi

Penyebab - : Eksaserbasl Jumiah

| Ya Tidak
SERANGGA | 56 (88.9%)] 7 (11,1%)] 63 (100%)
MAKANAN | 52 (825%)| 11 (17,5%)| 63 (100%)
| CUACA 48 (76,2%)| 15 (23,8%)| 63 (100%)

KERINGAT | 42 (66,7%)| 21 (33,3%)| 63 (100%)
BULUBNT. | 27 (425%)| 36 (57,1%)| 63 (100%)
MATAHARI | 24 (38,1%)] 39 (61,9%)| 63 (100%)
KAIN KASAR | 16 (254%) | 47 (74,6%)] 63 (100%)
PANTAI 14 (222%)| 49 (77,8%)| 63 (100%)
GUNUNG 7_(11,1%) | 56 (88,9%) | 63 (100%)

'Hubungan penyebab dengan eksaserbasi DA karena gigitan serangga

sebanyak 56 orang (88,9%), makanan sebanyak 52 orang (82,5%), cuaca

sebanyak 48 orang (76,2%). -

Pada tabel diatas mengenai hubungan pemyebab eksaserbasi DA, antara
lain : serangga, makanan, cuaca, keringat, bulu binatang, matahari, pantai dan
gunung. Hal ini sesuai dengan Rothe JM dan kawan-kawan, mendapatkan bahwa
faktor penyebab DA antara lain ; kontaktan, makanan, stres, keringat, ikiim, aerc
alergen, dan mikroorganisme. Dengan eliminasi diet dan lingkungan merupakan hal
yang dapat dilakukan oleh penderita -DA”?’. Menurut Quitef, 1992 menyimpulkan

bahwa bahan-bahan makanan yang bisa menyebabkan DA adalah : telur, susu,
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ikan, kedelai, tepuhg jagung dan kacang-kacangan™®, Menurut Morren MA ik

' reaks yang dibangkitkan oleh makanah berupa erupsi kulit (75%).89

Sedangkan hasil penellitian ini, faktdr penyebab eksaserbasi DA adalah telur, susu

dan kacang-kacangan.

Tabel 5. Jenis atopi keluarga DA pada 2 kelompok studi

Jenis Atopi Jumiah %

- ' ' 30 47,6
Urtikaria 11 17.6
Asma bronkhiale 18 254
Kohjungtivitis 2 - 34
Rinitis alergika 4 8,3
Jumiah 83 100.0

Adapun Jenis atopi keluarga yang diderita adalah 16 orang (25,4%) dengan
jenis atopi asma bronkhiale, 11 orang (17,5%) dengan jenis atopi urtikaria.
Menurut Uchara dan Kimura.a’l% anak menderita DA, apabila keduya orang tua
menderita atopi, sedéngkan 50% anak menderita DA, apabila hanya ada salah
satu orang tua menderita atopi dan salah saty orang tua menderita asma,56%
menderita DA, apabila keluarga yang lain menderita DA atau asma’™.

Menurut Diepgen dan Fartasch pada penderita DA dalam saty keturunan (F1)

‘mempunyai resiko DA sebanyak 42% dan atopi respiratori sebanyak 28%.

Studi genetik di AMunich menunjukkan bahwa anak dengan riwayat salah saty

orang tua menderita DA mempunyai resiko tinggi untuk menderita DA
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dibandingkan pada 'an‘ak dengan salah satu ofang tuanya lﬁender'rta rinitis -
alergika/asma. | |

Menurut Dofferut dkk, timbulnya atopi pada anak sebanyak 57% apabila ibumja '
menderita DA dibandingkan apabila ayahnya menderita anak menderita sebanyak
48%.

Menurut Larsen FS, bahwa laki-laki lebih sering terkena DA berhubungan dengan
riwvayat asma, sedangkan perempuan terdapat riwayat asma pada keluarganya.

Tabel 8. Frekuensi tanda-tanda minor DA pada 2 kelompok studi :

Tanda-tanda Kelompok cbat ch-sq p
minor Desonide | Konirol

Muka pucat ya 23 26 1,3 0,3
tidak 9 5

Dennie Morgan ya 13 15 0,4 0,8
tidak 19 18

Kelopak mata gelap ya 1 6 4,2 0,04
tidak 31 25

Khedlitis ya 15 19 1.3 0,3
tidak 17 12

Lip. leher va 26 19 3,1 0,07
tidak 8 12 '

Aksentuasi ferifolikuler | ya 24 16 3,7 0,06
tidak 8 15

lkhtiosis ya 27 22. 1,6 0,2
tidak 5 9

Pyt. alba ya 28 17 8,2 0,004
tidak 4 14

Dermografisme ya 22 23 0,2 0,6
tidak 10 8

Kesimpulan : Tidak adé perbedaan yang bermakna pada 2 kelompok studi,
- kecuali warna gelap disekitar mata (p = 0,04) dan p\}t.alba {p =

0,004)
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Menurut Mevorah dan kawan-kawan lipatan Isher depan dan lipatan infra
orbital Dennie Morgan bermakna untuk 'mendiagnusis DA, sedangkan pada
populasi Cina adanya kheilitis, konjungtivitis, katarak sub kapsulaﬁs anterior,
keratokonus dan lipatan infra orbital bukan merupakan hal utama. Studi awal pada
suku Indian, adanya fisura infra aurikuler menunjukkan studi yang bermakna.
Tetapi pada penelitian lain lipatan infra orbital Dennje Morgan d.an fipatan leher
bagian depan tidak bermakna. Wama gelap pada kelopak mata dari kelcmpok'
desonide sebesar 3,2% dan pada kelompok Ksebesar 19,35%. -Sedangkan‘
menurut Meverah persentase wama gelap pada kelopak mata sebesar 32%.
Pada kelompok desonide tanda minor P. alba sebesar 87,5% dan pada kelompaok
kontrol ssbesar 54,8%, sedangkan menurut Mevoras P. alba sebesar 78%™,

Tabel 7. Lokasi lesi pada DA

Lokasi Kelompok Obat Jumlah
Desonide | Konirol
Abdomen o 1 1
j \ Ekstremitas Atas 7 3 10
| Ekstremitas Bawah 20 17 37
Sikuy ' 0 2 2
Lutut 2 8 10
Leher 1 ¥
Eks. Atas & bawah 1 0
Siku & lutut 1 0] 1
Jumiah 32 31 63 .

Kesimpulan | Tidak ada perbedaan yang bermakna pada lokasi DA diantara 2

kelompok studi {(¢f2 - sg= 11,4 pvaiue=10.1)
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Ekstremitas bawah pada kelompok desonide sebesar 62,5%, sedangkan
pada kelompok kontrol sebesar 54,8%. Menurut Larsen FS. lokasi lesi DA
sebesar 15% pada ekstremitas bawah. Menurut Rothe JM dan kawan-kawan
mendapatkan bahwa timbulnya lesl pada ekstremitas permukaan extensor terjadi

pada anak dibawah umur 4 tahim. Lokasi pada fleksura lebih banyak pada

perempuan dibandingkan pada laki-lakd®¥.

Tabel 8. Persentase luas lesi DA pada 2 kelompok studri

Kelompok ' % luas lesi Total
ohat 1-25% 26 - 50% 81-75% | 76-100%
Desonide | 16 10 5 1 32
Kontrol 22 6 3 kY 31

Kesimpulan : Tidak ada perbedaan yang bermakna pada % luas lesi diantara 2

kelompok studi (ch - 8¢ = 3,3 p vafue =0,3)

Tabel 9. Distribusi status gizi DA pada 2 kelompok studi

Kelompok obat Status Gizi Jumizah
Baik | Sedang | Kurang | Buruk
Desonide 25 4 2 1 32 (50,8%)
Kontrol 24 5 2 0 31 (49,2%)
Jumiah 49 8 4 1 63 (100%)
77,83% | 14,3% 6,3% 1,6%

Kesimpulan : Tidak ada perbedaan yang bermakna pada status gizi 2 kelompok

studi (ch-sg=1,1 pvalue=10,8)
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Tabel 10. Perbedaan distribusi penderita DA berdasarkan tanda-tanda kiinik

sebelum pengobatan

Tanda-tanda Derajaf Kel, obat Jumiah ch - sq D
klinik Desonide | Kontrol -
Eritema Ringan 5 17 23 8,8 0,003
Berat 26 14 40

Indurasi |_Tdk ada '3 1 1 2,7 0,3
Ringan 7 11 18
Berat 25 19 44 :

Pruritus Ringan 8 8 14 1,3 0,5
Berat 24 25 49 :

Kesimpulan : Skor eriferma pada 2 kelompok studi sebelum pengobatan terdapat

perbedaan yang bermakna (p = 0,003). Skor pada tanda-tanda -

klinis indurasi dan pruritus tidak ada perbedaan yang bermakna,

demikian pula dengan skor total.

Pada kondisi awal, kelompok desonide mempunyai status erftema yang
lebih berat dibandingkan dengan kelompok kontrol (p = 0,003). Pada Kelompok
desonide sebanyak 81,25%, dan kelompok kontrol sebanyak 45,16%. Menurut

‘ Barsky S. eritema sebanyak 1,82% pada kelompok desonide dan sebanyak 0,1%

pada kelompok kontrol®.
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B. Hasll pengobatan

Tabel 11. Distribusi penderita DA berdasarkan tanda-tanda Klinkk sesudah

pengobatan hari 3

Tanda-tanda Derajat | Kel. obat Jumlah | ch-sq b
Klinik Desonide | Kantrol

Eritema Tdk ada 2 0 2 13,6 0,003
Ringan 30 21 51 -
Berat b 10 10

Indurasi Tdk ada 2 1 3 473 0,2
Ringan 18 11 2
Berat 12 19 31

Pruritus Tdk ada 12 7 19 3,3 0,3
Ringan 19 20 39
Berat 1 4 5

Kesimpulan : £riterna pada hari 3 sstelah pengobatan masih'iampak perbedaan
yang bermakna pada 2 kelompok studi dimana kelompok desonide
menuﬁjukkan hasil yang lebih baik (p = 9,003).'

Pada penelitian ini, tanda erffema pada kelompok desonide sebanyak

- 93,75%, sedangkan pada kelompok kontrol eritema sebanyak 6?,?‘4%.

Menurut Barsky S. (1976), pada kelompok desonide tanda eritema sebanyak

3,2% anak, adapun indurasi sebanyak 8,38% anak dan pruritus sebanyak 3,2%.

43




Tabel 12. Distribusi penderita DA berdasarkan tanda-tanda Kinik sesudah

- pengobatan hari 7

Tanda-tanda Skor Kel. obat Jumiah ch-sq p
klinik Desonide | Kontrol

Eritema Tdk ada 17 4 21 12,8 0,005
Ringan 16 25 40
Berat 0 2 2

Indurasi Tdk ada 7 4 11 3,8 0.1
Ringan 25 24 49
Berat 0 3 3

Pruritus | Tdk ada 20 15 35 2.0 0.3
Ringan 12 18 28

Kesimpulan : Pada hari 7 setelah pengobatan, kelompok desonidé masih
menunjukkan hasil yang lebih baik pada penilaian adastidaknya
erftema (p = 0,005).
Pada hari ke 7, eritema yang menghilang pada kelompok desonide lebih
banyak dibandingkan dengan kelompok kontrol (p = 0,0&5)

Eritema p'ada kelompok desonide sebanyak 53,12%, sedangkan pada
kelompok kontrol  sebanyak 12,8%. Menurut Barsky, evaluasi pada minggu |
tanda erftema padra kelompok desonide sebanyak  3,8%, sedangkan pada
kelompok kontrol sebanyak 3,2%. Pada minggu | dengan sembuh sempuma
| sebanyék 44,73%, perbaikan nyata sebanyak 23,8% perbaikan sedang sebanyak

21% dan perbaikan sedikit sebanyak 10,5%.
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Tabel 13. Distribusi penderita DA berdasarkan tanda-tanda kjinik'se_sudéh

pengnbatan'hari 14

Tanda-tanda Skor Kel. obat Jumiah ch - sq P
__Klinik Descnide | Kontrol

Eritema Tdk ada 32 18 50 20,4 03,0001
Ringan 0 12 | 40

Indurasi TdK ada 28 19 47 6,6 0,08
Ringan 4 . 15 '

Pruritus Tdk ada 6 0 8 7.4 0,06
Ringan 25 28 63
Berat 1 2 3

Kesimpulan : Pada pengobatan hari 14, skor eritema dari kelompok desonide
-~ masih menunjukkan hasil yang lebih baik dibandingkan dengan
kelompok kontrol.

Pada hari ke 14, eritema vang menghilang pada kelompok desonide
menjadi 100% dibandingkan dengan kelompok kentrol 58,06% dengan p =
0,0001. |

Menurut Barsky evaluasi pada kelompok desonide didapatkan eriferna
sebanyak' 5,26%, i:;durési sebanyak 2,63% dan prurifus 5,26%. Sedangkan
kelompok kontrol didapatkan erifema sebanyak 3,2%, indurasi sebanyak 3,2%
dan pri;rffus sebanya.k 3,2%. Adapun evaluasi akhir minggu ke 1I didapatkan :
untuke kelompok desonide yang sembuh sebanyak 8 (22,2%), sebanyak 10

(27.8%) dengan perbalkan nyata™.

45




Tabei 14. Distribusi. penderita DA berdasarkan tanda-tanda kiinik sesudah

pengobatan hart 21

Tanda-tanda Skor Kel. obat Jumiah ch - 59 p
klinik | Descnide | Kontrol '

Eritema Tdk ada 32 30 62 38,4 0,01
Indurasi TdK ada 37 25 | 57 154 | 0,001
Ringan G 5 5 '

Pruritus Tdk ada 32 20 g2 351 0,01

Kesimpulan : Pada pengobatan hari 21, balk skor eritema maupun  indurasi
menunjukkan hasil yang lebih baik dan bermakna pada kelompok
desonide dibandingkan dengan kelompok kontrol,

Pada hari ke 21, tanda eritema yang menghilang pada kelompok desonide

100%, demikian juga dengan indurasi dan pruritus ‘m'enghi!ang 100%.

Pada kelompok kontrol tandé erfterna dan pruritus menghilang 100%, sedangkan

indurasinya menghilang 83,3%. Meskipun perbedaan Kinik eritema tersebut

sangat sedikit {ertema yang menghilang dibandingkan eritema ringan) tetapi

perbedaan diantara 2 kelomgiuk studi tersebut sangat bermaina (p = 0,01)

Menurut Barsky pada akhir minggu ke 3 didapatkan kelompok desonide
sebanyak 4 (33,3%) dengan sembuh.100%, 11 (36,7%) dengan perbaikan nyata,
sebanyak 9 (30%) dengan perbaikan sedang, sebanyak 2 (6,7%) dengan
perbaikan sedikit dan tidak ada yang mengalami eksaserbasi, Sedangkan hasil

peneglitian ini sembuh sebanyak 75%, dengan perbaikan nyata sebanyak 12,5%,
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sedangkan pada kelompok kontrol perbéikan sedikit sebanyak 48,38'%, perbaikan

Nyata sebanyak 19,35%.

Tabel 15. Hasil evaluasi DA setelah pengobatan

Kunjungan | Obat Jmi penderita dng tingkat perbaikan klinik Jmi | ch-sg p
0% | 1-50% | 51-75% | 76-99% | 100%
Hari 3 D 0 11 21 1] 0 32 | 25,1 0,01
K 4 25 2 0 4 31
Hari 7 D o] 1 26 5 0 32| 35 0,3
K 1 4 23 3 0 31
Hari 14 D 0 0 11 20 1 321 48 0,2
K 0 0 4 25 1 30
Hari 21 D 0 0 1 12 19 32 1 17,8 | 05,0005
K 0 O 1 26 3 30
Keterangan : D = desonide K = Kontrol
Kesimpuian ;

- Pada kunjungan hari ke 3 pengobatan, kelompaok desenide ménUnjukkan tingkat
perbaikan Kinik yang lebih baik dan bermakna dibandingkan dengan kelompok
kontrol (p = 0,01)

- Pada kunjungan hari ke 7 dan 14 pengobatan tak tampak perbedaan yang
bermakna pada tingkét perbaikan Kiinik pada 2 kelompok studi.

- Pada kunjungan hari ke 21 pengobatan, tampak perbedaan Kkiinik yang
bermakha dianfara 2 kelompok studi {p = 0,0005); 12 orang dari kelompok
desonide (37,5%) menunjukkan perbaikan Kinik perbaikan nyata dan 19
(59,4%) menunjukkan perbaikan klinik sembuh. Sedangkan dari kelompok
kontrol 26 (86,7%) menunjukkan perbaikan Klinik nyata dan hanya 3 (10%) yang

menunjukkan perbaikan linik sembuh.
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Tabel 16. Perbandingan pemeriksaan laboratorium sebelu-m dan sesudah

penelitian pada kelompok desonide

Variabel sblm penelitian | Jml | ssdh penelitian| Jml p
Hb 12,63 32 12,11 30 0,2
Leukosit 7.556 32 7.773 30 0,7
Trombosit 362.575 32 377.523 30 0,5
Eosinofil 3 32 2 30 0,8
SGOT 18,83 32 18,76 30 0,2
SGPT 12,71 32 10,73 30 0.5
Ureum 17,92 32 18,92 30 0,3
Kreatinin 0,66 32 0,70 30 0,2
Gula darah - B7.12 32 81,61 30 0,6
Cortisol 10,92 32 10,13 30 - 0,6

Hasil dari pemeriksaan laboratorium tak tampak perubahan yang bermakna
sebelum dan sesudah ;terapi dehgan desonide.

Pada penelitian Lucky AW dan kawan-kawan menunjukkan bahwa
penggunaén desonide 0,05% afau hidrokortison 2,5% bentuk salep selama 4
minggu temyata tidak mempengaruhi aksis HPA pada anak®™ Pada penelitian ini
diperoleh rerata 10,92 (sebelum pengobatan) dan 10,13 (sesudah pengobatan)

yang masing-masing masih dalam batas normal walaupun terdapat penurunan.

48




Tabel 17. Perbandingan pemeriksaan laboratorium sebelum  dan sesudah

penelitian pada kelompok kontrol

Variabsl sbim penelitian | Jml | ssdh penelitian | Jmi p
Hb 12,91 3 12,92 31 0,9
Leukosit 9.025 3 8.745 31 0,6
Trombosit 408.129 31 - 414,193 31 | 0,8
; Eosinofi 5 31 8 31 0,1
| SGOT 15,93 M 15,61 31 0,8
| SGPT 11,48 31 12,74 31 0.3
Ureum 17,72 31 14,51 3t | 0,001
| Kreatinin 0,75 31 0,75 3t 0.6
Gula darah 87,12 3| 94,09 | 31 0,02

Secara keseluruhan hasil dari pemeriksaan laboratorium tak tampak
perubahan yang bermakna sebelum dan sesudah terapi dengan kontrol, kecuali

ureum dan gula darah. Meskipun demikian, kadar ureum dan gula darah tersebut

masth dalam batas yang normal.
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C. Efek samping pengobatan

Tabel 18. Keadaan lesi kulit penderita DA sebelum penelitian

Keadaan Kel.Obat Keadaan Jmi ch-5q p
lesi kulit : Ya Tidak |
striae Desonide 0 32 32 2,1 g1
Kontrol 1 a0 31
teleang. Desonide 0 32 32 0 0
Kontro! 0o - 31 31
rambut Desonide 10 22 32 45 0,03
rontok Kontrol 3 28 31
1 elastis Desonide 12 20 32 50 0,03
Kontrol 4 27 31 ‘

Kesimpulan : Sebelum penelitian, tidak tampak perbedaan yang bermakna pada
kelompak desanide maupun kelompok kontrol, dari lesi kulit DA yang

! berupa striae, telangiektasis dan elastisitas kulit.

Tabel 19. Keadaan lesi kulit penderita DA sesudah penelitian

Keadaan | Kei.QObat Keadaan Jmi ch-sq P
iesi kulit Ya Tidak ‘
striae Desonide 2 30 32 0.3 0,6
Kontrol 1 30 31 :
teleang. Desonide 1 31 32 0.9 .03
Kontrol 0 31 31
rambut Desonide 11 21 32 45 0,02
rontok Kontrol 3 28 31
sliastis Desonide B 24 32 4.1 0,04
Kontrol 2 29 o

Keslmpulan : Sesudah penelitian, masih tidak tampak perbedaan yang bermakna

pada kelompok desonide maupun kelompek kontrol pada lesi kulit
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DA yang berupa striae, telangiektasi, rambut n_:mtok dan elastisitas
kulit, |
Ketidakpatuhan penderita pada kelompok desonide sebanyék 3 (9,3%) dan
kelompok kontrol sebanyak 2 (6,5%) yakni pada hari ke 21 penderita tidak datang
untuk pemeriksaan darah. Fischer mehdapati ketidakpatuhan penderita
disebabkan oleh karena ketidaktahuan penderita téntang DA, 'kekhawatiran
tentang pemakaian kortikosteroid serta waktu dan biaya™®,
| Pada ielompok kontrol terdapat eksaserbasi sebanyak 2 (5,5%) Karena
penderita makan tempe. Dari hasil penelitian sebagian besar penderita DA
dipengaruhi ofeh maka_nan (82,5%) akan tetapi pengaruh makanan terhadap

kejadian DA tidak berhubungan dengan usia penderita (dengan student t test).
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BAB Vi

KESIMPULAN DAN SARAN

A. Kesimpulan

1.

]

Penderita vang tkut serta dalam penelitian ini mempunyai status penyakit

stabil dan memburulc

. Efektifitas krim desonide 0,06% vang dioleskan 2 kali sehari terhadap

dermatitis atoplk lebih baik dibandingkan dengan krim hidrokortison 1% yang

dioleskan 2 kali sehari.

3. Dari hasil pengobatan pada kelompok desonide diperoleh sebanyak 59,4%
mengalami sembuh sempurna dan 37,5% mengalami perbaikan nysta,
sedangkan pada kelompok kontrol diperoleh 10 % yang mengalami sembth
seinpurna dan 86,7% yang mengalami perbaikan nyata.

4. Tidak 'didapatkan efek samping pada kelompok desonide maupun pada
ke!empbk kontrol. |

5. Rerata kadar kortisol sebelum pengobatan sebesar 10,92 mikrogram/dl dan
10,13 mikrogram/dl sesudah peng:}batan.. |

B. Saran

Krim desonide dapat dipergunakan sebagai pengobatan aiternatif untuk

dermatitis atopik pada anak, karena waktu yang diperiukan untuk penyembuhan

relatif lebih singkat dibandingkan dengan krim hidrokortison dan mempertinggi

kepatuhan penderita.
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