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Abstrak 

Dermatitis atopik (DA) adalah penyakit inflamasi kulit yang sering ditemui dan banyak terjadi pada anak – 

anak. Data menunjukan adanya variasi dan peningkatan prevalensi DA di dunia. Mekanisme terjadinya penyakit 

ini dipengaruhi oleh genetik, disfungsi sistem imun, dan adanya faktor lingkungan. Exposome  merupakan 

paparan yang berasal dari lingkungan yang dialami oleh individu selama hidupnya. Diduga peningkatan dan 

variasi DA yang terjadi dipengaruhi oleh adanya paparan lingkungan. Tujuan dari tulisan ini adalah mengetahui 

lebih lanjut mengenai pengaruh beberapa faktor lingkungan terhadap DA.  
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PENDAHULUAN 

DA merupakan penyakit inflamasi 

kulit kronis, ditandai dengan adanya lesi eksim 

yang gatal dan sering terjadi eksaserbasi pada 

perjalanan penyakitnya. Pada tahun 2010, 

diperkirakan sebanyak 230 juta penduduk 

dunia mengalami DA. Prevalensi DA secara 

global sebesar 25% - 35%. Menurut studi yang 

dilakukan oleh International Study of Asthma 

and Allergies in Childhood (ISAAC), 

didapatkan prevalensi DA yang bervariasi 

pada beberapa negara dan terjadi peningkatan 

pravalensi DA terutama pada kelompok usia 6 

– 7 tahun. Selain itu, prevalensi DA  semakin 

meningkat selama 6 dekade terakhir.
1
  

DA merupakan kondisi dengan 

penyebab kompleks dan multifaktorial. Faktor 

risiko yang berkaitan dengan penyakit ini 

adalah genetik, lingkungan, disregulasi sistem 

imun, dan disfungsi sawar kulit. Peningkatan 

prevalensi DA di seluruh dunia dalam 

beberapa dekade terakhir diduga berkaitan 

dengan faktor lingkungan.
2
 Terdapat banyak 

sekali faktor yang berasal dari lingkungan 

yang berpengaruh dengan DA, baik faktor 

yang berbahaya ataupun protektif. Paparan 

dari lingkungan sekitar ini disebut sebagai 

dengan exposome. Exposome merupakan total 

paparan terhadap suatu individu selama hidup 

dan dampaknya pada status kesehatan.
3
 

Paparan tersebut dapat berasal dari 

lingkungan, diet, gaya hidup, dan lain – lain. 

Terdapat 3 domain dalam exposome yang 

saling bertumpang tindih, yaitu  lingkungan 

eksternal secara umum, lingkungan eksternal 

spesifik, dan lingkungan internal.
4
 Setiap 
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komponen dalam domain tersebut memiliki 

peranan yang berbeda terhadap kejadian DA, 

baik peran membahayakan ataupun protektif. 

Interaksi antara genetik dan paparan dari 

lingkungan yang akhirnya akan mencegah, 

memicu dan atau menyebabkan eksaserbasi 

dari DA. Tujuan dari penulisan ini adalah 

untuk membahas pengaruh beberapa paparan 

lingkungan terhadap DA. 

 

ISI 
 

Dermatitis Atopik  

 

Dermatitis atopik merupakan penyakit 

inflamasi kulit kronis berulang dan biasanya 

muncul pertama kali saat usia anak – anak. 

Onset DA biasaya pada usia 5 tahun dengan 

insidensi tertinggi pada usia 3 bulan sampai 6 

bulan.
5
 Prevalensi DA pada anak – anak 

sebesar 20% dan 5% - 10% pada orang 

dewasa.
6,7

 Prevalensi DA di Asia Tenggara 

bervariasi. Prevalensi DA sebesar 1,1% pada 

usia 13-14 tahun di Indonesia dan sebesar 

17,9% pada usia 12 tahun di Singapura.
8
 

Penyakit ini juga dikenal dengan 

eksim atau eksim atopik. DA ditandai dengan 

adanya rasa gatal yang hebat disertai lesi 

eczematous. DA  berhubungan dengan kondisi 

atopik lainnya seperti asma, alergi makanan, 

rinitis alergi, dan konjungtivitis alergi. Sering 

kali DA muncul pertama kali sebelum kondisi 

atopik lainnya muncul. Kondisi ini 

menimbulkan hipotesis adanya sensitisasi 

alergen melalui kulit akan meyebabkan respon 

alergi pada saluran respirasi atau digestif. 

Mekanisme terjadinya DA melibatkan 

hubungan yang kompleks antara disfungsi 

sawar kulit, abnormalitas mikrobiom kulit, dan 

disregulasi sistem imun, terutama Th2.
9
 

Kerusakan sawar kulit terjadi akibat adanya 

defisiensi filaggrin yang menyebabkan 

inflamasi dan infiltrasi sel T. Adanya 

kolonisasi dari bakteri Staphylococcus aureus 

mengakibatkan kerusakan sawar kulit dan 

menginduksi respon inflamasi. Respon 

inflamasi ini akan menyebabkan kerusakan 

lebih lanjut pada fungsi sawar dan 

menimbulkan rasa gatal.  

Defisiensi filaggrin yang terjadi pada 

DA terjadi akibat adanya mutasi gen FLG 

dimana gen ini mengatur pre protein filaggrin. 

Adanya mutasi pada gen FLG menyebabkan 

berkurangnya ekspresi protein filaggrin 

sebanyak 50%. Filaggrin akan mengalami 

degradasi yang akan menghasilkan urocanic 

acid dan pyrrolidine carboxylic acid. 

Komponen tersebut memiliki fungsi menjaga 

hidrasi dan keasaman pH kulit.
10

 Mutasi dari 

gen FLG akan menyebabkan kerusakan fungsi 

sawar kulit dan meningkatkan risiko terjadinya 

DA. Selain mutasi gen FLG, polimorfisme 

beberapa gen sistem imun juga berhubungan 

dengan peningkatan risiko DA, seperti IL-4 

dan IL-13. Polimorfisme gen tersebut akan 

mengurangi ekspresi filaggrin yang juga akan 

menyebabkan kerusakan sawar kulit.
11

 Mutasi 

gen lainnya yang berhubungan dengan DA 

adalah IL-31, IL-33, thymic stromal 

lymphopoietin (TSLP) dan reseptornya (IL-7R 

dan TSLPR), toll–like receptor 2, dan lain – 

lain.
12,13
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Sitokin imun Th2 seperti IL-4 dan IL-

13 berperan dalam kerusakan sawar kulit,  

produksi kemokin, supresi antimicrobial 

peptides (AMP), dan inflamasi. Ekspresi TSLP 

ditemukan meningkat pada epidermis pasien 

DA dan produksi TSLP ini dipicu oleh adanya 

paparan terhadap faktor lingkungan seperti 

alergen, mikroorganisme, asap rokok, dan 

iritan kimiawi.
14,15

 Sitokin lain yang banyak 

ditemukan  pada epidermis DA adalah IL-17 

dan IL-22. Pada DA tipe intrinsik akan terjadi 

peningkatan produksi sitokin IL-17 dan jumlah 

IgE yang normal dibandingkan dengan tipe 

ekstrinsik.
16,17

 Hal menarik lainnya adalah 

kombinasi antara Tumor Necrosis Factor α 

(TNF- α) dan sitokin Th2 dapat mengganggu 

diferensiasi dari asam lemak bebas rantai 

panjang dan ester linked ω-hydroxy (EO) 

ceramides.
18

 Beberapa studi menunjukan 

adanya peranan sel limfoid bawaan grup 2 

dalam pathogenesis DA. Lesi kulit pasien DA 

memiliki sel limfoid tersebut dalam jumlah 

yang banyak dan sel tersebut dapat diaktivasi 

oleh sitokin sel epitel, seperti IL-25, IL-33, 

dan atau TSLP. Adanya sitokin tersebut akan 

menghasilkan sitokin tipe 2 dan menyebabkan 

inflamasi alergi pada kulit.
19

 

IL-4, IL-13, IL-31, dan IL-33 dapat 

menyebabkan berkurangnya produksi protein 

epidermis yang bersifat protektif, seperti FLG, 

keratin, locicrin, dan molekul adesi sel 

(corneodesmosin). Defek pada protein 

pertahanan epidermis dapat memperburuk 

disregulasi respon sistem imun terhadap 

antigen eksternal dan menyebabkan respon 

inflamasi kulit dan sistemik. Cathelicidin (LL-

37) dan human β-defensins merupakan AMP 

pada kulit. Komponen ini dihasilkan oleh 

keratinosit dan memiliki peran penting dalam 

pertahanan kulit. Eskpresi dari AMP  dapat 

dihambat oleh sitokin Th2 dan hal ini 

berhubungan dengan tingginya kolonisasi 

Staphylococcus aureus. Kondisi ini dapat 

memperburuk DA. Kerusakan pada sawar 

epidermis tidak hanya meningkatkan risiko 

DA, tetapi juga meningkatkan kepekaan 

terhadap alergen dan berkontribusi terhadap 

risiko alergi makanan dan hiperaktivitas 

saluran udara. 

 

Exposome 

Exposome merupakan semua paparan 

yang terjadi pada individu selama hidupnya. 

Sejak saat masih di dalam kandungan, seorang 

individu sudah mendapat paparan. Paparan 

yang ada berasa dari sel – sel in vitro. Terdapat 

3 kategori paparan non genetik pada setiap 

individu, yaitu internal, eksternal spesifik, dan 

eksternal umum. Paparan internal merupakan 

proses internal pada tubuh seperti 

metabolisme, hormon endogen, inflamasi, 

mikroflora usus, stres oksifatif dan penuaan. 

Seluruh proses ini akan berpengaruh terhadap 

lingkungan seluler dan dideskprisikan sebagai 

faktor endogen. Paparan yang termasuk dalam 

eksternal spesifik antara lain agen infeksi, 

kontaminan kimia, polusi lingkungan, diet, 

gaya hidup (merokok, alkohol), pekerjaan, dan 

intervensi medis. Kondisi ekonomi, psikologis, 

stres mental, pendidikan, iklim, dan 

lingkungan perkotaan dan pedesaan 

merupakan paparan eksternal umum.
4
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Efek Paparan Internal Terhadap DA 

 Mikroflora pada saluran pencernaan 

merupakan salah satu faktor yang sering 

dikaitkan dengan DA. Kolonisasi bakteri pada 

usus mulai terjadi saat lahir dan berlanjut 

hingga usia 2 – 3 tahun, dimana pada saat ini 

kolonisasi yang ada sudah seperti dengan usia 

dewasa.
20

 Proses persalinan dapat 

memengaruhi pertumbuhan dan perkembangan 

mikroba usus di masa awal kehidupan. Spesies 

Bifidobacterium dan Bacteroides ditemukan 

dalam jumlah yang tinggi pada bayi yang 

dilahirkan secara pervaginam.
21,22

 Kolonisasi 

bakteri tersebut akan menyebabkan penurunan 

respon inflamasi. Bayi yang dilahirkan melalui 

ceaserean sectio lebih sering ditemukan 

spesies Streptoccous, Staphylococcus, dan 

Clostridium difficile di dalam usus.
23,24

 

Selain proses persalinan, metode 

pemberian makan pada bayi juga dapat 

memengaruhi kolonosiasi mikroflora usus di 

awal kehidupan. Bayi yang diberi susu melalui 

botol memiliki jumlah kolonisasi Escherichia 

coli dan Clostridium yang tinggi.
25

 Spesies 

Bifidobacterium banyak ditemukan pada bayi 

yang diberi Air Susu Ibu (ASI)  secara 

langsung melalui payudara.
26

  

Pasien DA memiliki jumlah 

Bifidobacterium, Bacteroidetes, dan 

Bacteroides yang lebih rendah dibandingkan 

populasi sehat. Jumlah Bifidobacterium juga 

berbeda  tergantung keparahan penyakit, 

dimana DA berat memiliki Bifidobacterium 

yang lebih sedikit dibandingkan DA ringan. 

Selain itu, Staphyococcus aureus, Clostridium 

difficile, Escherichia coli ditemukan dalam 

jumlah yang banyak pada mikrobioma usus 

pasien DA dibandingkan populasi sehat.
 27,28

 

Bagaimana mikrobioma usus 

berpengaruh terhadap DA? DA merupakan 

kondisi yang terjadi akibat adanya disfungsi 

respon imun. Penyakit ini berhubungan dengan 

ketidakseimbangan Th1/Th2 yang akan 

menginduksi terjadinya peningkatan sekresi 

sitokoin Th2, seperti IL-4, IL-5, dan IL-13. 

Semua hal tersebut menyebabkan produksi IgE 

meningkat. Kolonisasi bakteri usus pada bayi 

berhubungan dengan perkembangan sistem 

mimun.
29

 Perubahan sel T naif menjadi 

beberapa tipe sel seperti Th1, Th2, dan Th17 

sebagian besar bergantung pada flora usus.
30

 

Sel Treg mencegah sel T naif berdiferensiasi 

menjadi sel Th dan mengontrol inflamasi 

melalui penghambatan aktivitas sel mast, 

eosinofil, dan basofil. Selain itu, produksi IgE 

juga dihambat oleh sel Treg. Sel Treg ini 

berfungsi mengontrol inflamasi mukosa yang 

diperantai oleh Th2. Bifidobacterium, 

Lactobacilus, Clostridium, Bacteroides, 

Streptoccocus, dan metabolitnya memiliki 

kemampuan untuk meginduksi produksi sel 

Treg.
31

 Sedikitnya jumlah bakteri tersebut 

dapat berdampak pada produksi sel Treg dan 

dapat mengakibatkan disfungsi respon imun 

yang bermanifestasi  sebagai DA. Mikroflora 

usus menghasilkan produk metabolit yang 

disebut dengan short chain fatty acid (SFCA). 

Pada DA terjadi penurunan short chain fatty 

acid (SFCA) menyebabkan perubahan 

pertahanan epitelial dan penurunan efek anti 
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inflamasi. Adanya kerusakan pertahanan epitel 

dapat menyebabkan penetrasi toksin, makanan 

yang sulit tercerna, dan mikroba masuk ke 

dalam sirkulasi dan menuju kulit. Ketika 

benda asing tersebut sampai di kulit, akan 

muncul respon Th2 yang kuat dan 

menyebabkan kerusakan jaringan yang 

signifikan.
32,10 

Mikroflora usus dapat memproduksi 

suatu molekul neuroendokrin yang berperan 

dalam aksis usus – kulit. Data yang ada 

memperkirakan bahwa mikrobioma usus 

berhubungan dengan pembentukan beberapa 

neurotransmiter dan neuromodulator yang 

berdampak pada tingkat keparahan gejala DA. 

Selain itu, disregualsi sistem imun dan  

disfungsi mekanise pertahanan kulit dapat 

terjadi akibat adanya komponen molekul 

tersebut. Triptofan yang dihasilkan oleh 

mikroflora usus menyebabkan sensasi gatal 

pada kulit.
33

 Spesies Lactobacillus dan 

Bifidobacterium dapat menghasilkan γ-

aminobutyric acid (GABA) yang menhambat 

gatal pada kulit.
34 

Pigmentasi kulit diperantai 

oleh serotonin yang dihasilkan oleh spesies 

Escherichia dan Enterococcus.
35

 

Efek Paparan Eksternal Umum Terhadap 

DA 

Salah satu paparan eksternal umum 

yang sering dikaitkan dengan DA adalah 

iklim. Iklim dipengaruhi oleh beberapa hal 

seperti temperatur, kelembaban, curah hujan, 

angin, paparan sinar ultraviolet, dan musim. 

Masing – masing komponen memiliki 

pengaruh yang berbeda terhadap DA. Hingga 

saat tulisan ini dibuat, hasil penelitian 

mengenai pengaruh iklim terhadap DA masih 

bervariasi.  

Temperatur 

Data mengenai hubungan antara 

temperatur dan prevalensi DA masih 

bertentangan satu sama lain. Survey yang 

dilakukan ISAAC fase 3 menunjukan 

hubungan negatif antara temperatur 

lingkungan luar dengan DA
.36

 Hasil ini 

didukung oleh penelitian yang dilakukan oleh 

Silverberg et al. Penelitian tersebut 

menemukan  bahwa prevalensi DA lebih 

rendah pada daerah dengan temperatur yang 

lebih tinggi.
37

 Mekanisme protektif dari 

temperatur yang lebih tinggi terhadap DA 

masih belum diketahui secara pasti, namun 

diduga bahwa temperatur lingkungan 

berdampak secara langsung pada keratinosit. 

Suhu lingkungan yang lebih tinggi dapat 

meningkatan fungsi pertahanan kulit dan 

mengurangi kemungkinan terjadinya stres 

mekanik.
38

 Temperatur yang lebih rendah 

menyebabkan pelepasan sitokin pro inflamasi 

dan kortisol oleh keratinosit. Selain itu terjadi 

pula peningkatan sel mast pada dermis. 

Seluruh kondisi ini dapat menyebabkan kulit 

menjadi lebih reaktif baik terhadap iritan 

ataupun alergen.
27

  

Penelitian lainnya menunjukan bahwa 

temperatur yang lebih tinggi berhubungan 

dengan DA yang tidak terkontrol.
39

 Panas 

memiliki dampak yang negatif pada pasien DA 
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dengan menginduksi produksi keringat. pH 

keringat yang asam dapat berfungsi sebagai 

agen iritan pada kulit  dan menyebabkan 

respon inflamasi yang dimediasi oleh Th2.
40

 

Lingkungan yang lebih hangat juga 

menginduksi terjadinya evaporasi air pada 

permukaan kulit, yang dapat memperparah DA 

melalui peningkatan kekeringan kulit.
39

 

Hingga saat ini hubungan antara suhu 

lingkungan dan gejala gatal pada DA masih 

kontroversi. Rasa gatal dapat diinduksi oleh 

temperatur yang tinggi melalui aktivasi nervus 

sensorik terminal pada kulit, yaitu serabut 

saraf slow conducting myelinated (Ad) dan 

unmyelinated (C).
41,42

 Sedangkan penelitian 

lain menunjukkan adanya perbaikan gejala 

dari DA pada  anak – anak dengan yang 

tinggal selama 4 minggu di daerah subtropis
.43

 

Pengaruh temperatur terhadap DA 

membutuhkan penelitian lebih lanjut 

mengingat masih banyaknya perbedaan hasil 

beberapa penelitian. Kemungkinan yang dapat 

dipertimbangkan adalah temperatur yang lebih 

tinggi  memiliki efek protektif baik secara 

langsung ataupun tidak langsung pada 

populasi sehat, sedangkan kondisi ini tidak 

dapat ditoleransi dengan baik oleh penderita 

DA.  

Kelembaban 

Dari hasil beberapa penelitian, 

pengaruh kelembaban terhadap DA masih 

kontroversi. Penelitian yang dilakukan oleh 

Silverberg et al mendapatkan hasil 

kelembaban yang tinggi memiliki efek 

protektif terhadap DA.
37

 Kelembaban yang 

tinggi diduga dapat memperbaiki fungsi 

pertahanan kulit. Pada tikus yang ditempatkan 

di lingkungan dengan kelemababan yang 

rendah dalam jangka lama akan meningkatkan 

sintesis DNA epidermis, hiperplasia epidermis, 

dan peningkatan ekspresi dari IL-1 . Seluruh 

hal tersebut akan memperparah kerusakan 

fungsi pertahanan kulit.
44

 

Hasil lain didapatkan oleh Srgen et al. 

Dari penelitian tersebut ditemukan bahwa 

kelembaban yang tinggi memiliki efek yang 

buruk terhadap DA.
39

 Lingkungan dengan 

kelembaban tinggi menyebabkan produksi 

keringat dan efek iritasi dari keringat tersebut 

akan mengurangi ekspresi filaggrin.
40

 Selain 

itu evaporasi air pada permukaan kulit 

meningkat dan akan memperparah kekeringan 

kulit. Mekanisme pasti bagaimana kelembaban 

tinggi memperburuk DA masih belum 

diketahui. 

Radiasi sinar UV 

Terapi sinar UVA dan UVB 

merupakan salah satu terapi pilihan untuk DA 

pada anak dan dewasa. Secara logika dapat 

dikatakan bahwa paparan radiasi sinar UV 

berfungsi sebagai efek protektif terhadap DA. 

Hal ini didukung oleh penelitian Silverberg et 

al yang menemukan pravalensi DA yang 

rendah pada daerah dengan indeks UV tinggi. 

Pada daerah dengan stratospheric ozone yang 

tinggi, ditemukan prevalensi DA yang tinggi.
37

 

Hal ini disebebkan ozone tersebut akan 

menyaring radiasi UVB dan UVC.  
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Radiasi sinar UV memiliki efek yang 

baik terhadap DA melalui beberapa 

mekanisme. Sinar UV membantu konversi 

transurocanic acid menjadi cis-urocanic acid 

yang memiliki efek imunosupresif.
45

 Selain 

itu, UVA dan UVB dapat menekan produksi 

superantigen oleh Staphylococcus aureus. 

UVB menstimulasi sintesis previtamin D pada 

kulit yang berasal dari 7-dehidrokolesterol. 

Kadar serum vitamin D yang rendah sering 

ditemukan pada pada pasien DA dan gangguan 

atopik lainnya.
46

 Defisiensi vitamin D 

dihipotesiskan berkontribusi terhadap penyakit 

atopik.
47

 

Garis lintang 

Ekuator merupakan garis lintang 0. 

Semakin jauh dari garis ekuator, maka nilai 

garis lintang akan semakin meningkat. 

Penelitian yang dilakukan oleh ISAAC 

mendapatkan hasil adanya hubungan positif 

antara garis lintang dengan prevalensi DA 

pada anak - anak.
36

 Hal ini bertentangan 

dengan hasil penelitian yang dilakukan di 

Brazil. Dari penelitian tersebut tidak 

didapatkan hubungan antara garis lintang 

dengan prevalensi DA anak usia 6 – 7 tahun 

dan diapatkan hubungan terbalik antara garis 

lintang dengan prevalensi dan tingkat 

keparahan DA pada remaja.  Penelitian yang 

dilakukan di Australia menemukan prevalensi 

DA yang lebih tinggi pada daerah selatan 

dimana daerah tersebut memiliki jarak yang 

jauh dari garis ekuator.
48

 

Efek Paparan Eksternal Terhadap DA 

Polusi Udara 

Polusi udara merupakan zat partikulat 

atau gas di udara yang berbahaya bagi 

kesehatan manusia. Polusi udara berpotensi 

berbahaya karena paparannya secara langsung 

terhadap kulit. Zat partikulat tersebut dapat 

berinteraksi dengan kulit melalui cara 

berikatan dengan stratum korneum, penetrasi 

ke dalam epidermis, dan masuk ke dalam 

sistem sirkulasi melalui kapiler 

dermis.
49

Hubungan positif antara polusi lalu 

lintas dengan DA ditemukan pada penelitian 

yang dilakukan pada 317,926 anak di 

Taiwan.
50

 Penelitian lain menujukkan adanya 

hubungan kejadian DA dengan paparan 

polutan kenderaan bermotor, seperti NOx, CO, 

NO2, PM10, dan benzena.
51

 

Polusi udara yang berasal dari dalam 

ruangan dapat berasal dari kompor, bahan 

bangunan, sumber biologis, dan produk 

pembakaran. Beberapa penelitian menemukan 

adanya hubungan yang positif antara polusi 

dalam ruangan yang berasal dari aktivitas 

renovasi dalam ruangan (cat, pelapis lantai, 

perabotan baru, wallpaper) dengan DA.
52,53

 

Kondisi ini diduga berkaitan dengan tingginya 

volatile organic compounds. 

Diet 

Pengaruh diet terhadap DA perlu diurai 

berdasarkan beberapa tahap kehidupan, mulai 

dari prenatal atau dalam kandungan, anak – 

anak, dan dewasa. Beberapa penelitian 

menunjukan adanya hubungan terbalik antara 

konsumsi ikan oleh ibu dengan kejadian DA 

pada 2 tahun pertama kehidupan anak.
54
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Konsumsi ikan secara dini pada saat bayi 

dapat mencegah terjadinya DA.
55

 Efek positif 

dari ikan ini diduga karena adanya anti 

inflamasi dari omega-3 polyunsatured fatty 

acids.
54,56

  

Berdasarkan penelitian yang dilakukan 

oleh ISAAC , didapatkan hasil bahwa ada 

hubungan antara kebiasaan diet speisifik saat 

masa kecil terhadap DA pada anak dan remaja. 

Beberapa jenis diet tersebut adalah makan 

cepat saji, mentega, maragrin, dan pasta.
57

 

Sedangkan makanan seperti telur, buah, 

daging, dan susu memiliki hubungan yang 

terbalik dengan DA. Seluruh penemuan ini 

membuktikan bahwa diet sehat dengan gizi 

seimbang dapat membantu mencegah kejadian 

DA. 

Gaya Hidup 

Paparan terhadap asap rokok dapat 

memengaruhi sistem imun baik humoral dan 

seluler. Kondisi ini menyebabkan iritasi pada 

kulit, kerusakan oksidatif, dan kerusakan 

fungsi sawar kulit.
58

 Hasil meta-analisis 86 

penelitian dari 39 negara didapatkan adanya 

hubungan yang signifikan terhadap DA 

dengan perokok aktif dan pasif.
59

 

Selain rokok, riwayat konsumi alkohol 

pada masa kehamilan juga dikaitkan dengan 

terjadinya DA. Hasil penelitian meta-analisis 

ditemukan adanya hubungan antara konsumsi 

alkohol oleh ibu selama kehamilan dengan 

terjadinya DA pada anaknya dan tidak adanya 

hubungan antara DA dengan riwayat konsumsi 

alkohol pada remaja dan dewasa. Mekanisme 

konsumsi alkohol selama kehamilan 

menyebabkan terjadina DA pada anak 

dikaitkan dengan sifat alkohol yang dapat 

memicu terjadinya inflamasi. Penelitian yang 

dilakukan pada manusia menemukan adanya 

peningkatan IgE setelah konsumsi alkohol. 

Pada Kehamilan normal akan terjadi deviasi 

Th2 dimana kondisi ini juga terjadi pada 

neonatus selama beberapa bulan kehidupan.
60

 

Paparan terhadap alergen, lingungan, dan 

pneggunaan alkohol selama kehamilan dapat 

terjadi peningkatan IgE dan memperburuk 

deviasi Th2. Kondisi ini akan meningkatkan 

risiko terjadinya DA pada anak.
60,61

 

 

SIMPULAN 

DA merupakan penyakit inflamasi 

kronis dengan penyebab multifaktorial. Selain 

genetik, faktor lingkungan juga memiliki 

hubungan yang erat dengan DA dan diduga 

menjadi salah satu penyebab terjadinya 

peningkatan prevalensi dan variasi DA secara 

global. Namun, perlu diingat bahwa tidak 

semua faktor lingkungan memiliki efek yang 

buruk terhadap DA. Pemahaman mengenai 

hubungan paparan dari lingkungan dengan DA 

perlu dipahami dapat membantu untuk 

mengembangkan target terapi dan pencegahan 

penyakit
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