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ABSTRAK 
Latar Belakang: Vitamin D berperan pada homeostasis dan metabolisme kalsium. Selain fungsi tersebut, vitamin D juga 
berperan penting pada sistem kekebalan tubuh. Peran vitamin D terhadap sistem kekebalan tubuh telah diteliti akhir–akhir ini 
dengan penemuan reseptor vitamin D (VDR) pada jenis sel yang berbeda. Reseptor vitamin D telah diidentifikasi pada 
hampir semua sel sistem kekebalan termasuk sel T, sel B, neutrofil, makrofag, dan dendritic cell (DC). Penelitian yang 
menghubungkan kekurangan vitamin D dengan peningkatan risiko keganasan (terutama kolorektal), dermatitis atopik (DA), 
autoimun, infeksi, dan kardiovaskular banyak dilakukan pada dekade terakhir ini. Di antara faktor-faktor yang terlibat dalam 
patogenesis DA, kekurangan vitamin D pada pasien DA  menjadi topik yang penting saat ini. Tujuan: Mengetahui pengaruh 
vitamin D3 pada pasien DA anak. Metode: Penelitian cohort pada pasien DA anak yang memenuhi kriteria inklusi yang 
diberikan sirup vitamin D3 selama 28 hari, kemudian dilakukan pengukuran kolonisasi Staphylococcus aureus sebelum dan 
sesudah pemberian vitamin D3. Hasil: Terdapat perbedaan yang signifikan penurunan kolonisasi Staphylococcus aureus 
sebelum dan setelah pemberian vitamin D3 pada pasien DA anak, dengan nilai p=0,0001. Simpulan: Vitamin D3 dapat 
menurunkan kolonisasi Staphylococcus aureus pada pasien DA anak.  
 
Kata kunci: vitamin D3, dermatitis atopik, anak. 
 
ABSTRACT 
Background: Vitamin D plays a role in homeostasis and calcium metabolism. In addition to these functions, vitamin D 
plays an important role in the immune system. The role of vitamin D in the immune system has been studied recently with 
the discovery of vitamin D receptors (VDR) in different cell types. Vitamin D receptors has been identified in almost all 
immune system cells including T cells, B cells, neutrophils, macrophages, and dendritic cell (DC). In the past decade, 
research has linked vitamin D deficiency with an increased risk of malignancy (especially colorectal), atopic dermatitis 
(AD), autoimmune, infection, and cardiovascular. Among the factors involved in the pathogenesis of AD, vitamin D 
deficiency in AD patients is an important topic at this time. Purpose: To determine the effect of vitamin D3 in pediatric AD 
patient. Methods: This study was a cohort study, AD patients who fulfilled the inclusion criteria and did not meet the 
exclusion criteria were given vitamin D3 syrup for 28 days, then Staphylococcus aureus colonization measurements were 
carried out before and after vitamin D3 administration. Result: There was a significant difference in the reduction of 
Staphylococcus aureus colonization before and after vitamin D3 administration in pediatric AD, with a value of p=0.0001. 
Conclusion:  Vitamin D3 can reduce Staphylococcus aureus colonization in pediatric AD patients. 
 
Key words: vitamin D3, atopic dermatitis, children. 
 
Alamat korespondensi: Iskandar Zulkarnain, Departemen/Staf Medik Fungsional Kesehatan Kulit dan Kelamin Fakultas 
Kedokteran Universitas Airlangga, Rumah Sakit Umum Daerah Dr. Soetomo, Jl. Mayjen. Prof. Dr. Moestopo No. 6-8 
Surabaya 60131, Indonesia. Telepon: +62315501609, e-mail: berkalakulit@gmail.com 

 
PENDAHULUAN 

Vitamin D merupakan secosterol yang 
diproduksi secara endogen di kulit dari paparan sinar 
matahari atau diperoleh dari makanan yang secara 
alami mengandung vitamin D, termasuk minyak hati 
ikan kod dan ikan berlemak (misalnya salmon, 
makarel, dan tuna), jamur dan suplemen. Proses 
fotobiologi paparan sinar matahari terhadap kulit 
dapat memberikan 80 - 90% konsentrasi serum 

vitamin D3. Pengaktifan vitamin ini memerlukan 
proses konversi oleh enzim (hidroksilasi) di liver dan 
ginjal.1,2 

 Pada dekade terakhir ini, penelitian 
menghubungkan kekurangan vitamin D dengan 
peningkatan risiko keganasan (terutama kolorektal), 
dermatitis atopik (DA), autoimun, infeksi, gangguan 
kardiovaskular, hipertensi, sindrom metabolik, gejala 
neuropsikiatri dan kematian. Di antara faktor-faktor 
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yang terlibat dalam patogenesis DA, kekurangan 
vitamin D pada pasien DA menjadi topik yang 
penting saat ini.3  
 Penelitian case-control yang dilakukan oleh 
Taeib dan kawan-kawan menunjukkan bahwa pasien 
DA mempunyai serum vitamin D yang lebih rendah 
dibandingkan dengan kontrol.  Penelitian tersebut 
menunjukkan bahwa defisiensi vitamin D terkait 
dengan keparahan DA.4 Penelitian meta analisis yang 
dilakukan oleh Kim dan kawan-kawan, 
mengemukakan kadar vitamin D pasien DA anak 
signifikan lebih rendah dibandingkan kontrol (orang 
sehat).5 Peroni dan kawan-kawan, mengevaluasi 
hubungan antara vitamin D dan derajat keparahan DA 
pada pasien DA anak. Kadar serum vitamin D 
25(OH)D lebih tinggi pada pasien DA yang ringan 
dibandingkan dengan DA sedang atau berat.6 

Vitamin D memiliki peran penting pada 
homeostasis dan metabolisme kalsium. Vitamin D 
berperan untuk mencegah penyakit osteomalasia atau 
rickets. Selain fungsi tersebut, vitamin D memainkan 
peranan penting dalam homeostasis dari sistem 
kekebalan tubuh. Vitamin D berperan penting dalam 
respon imun yang dihasilkan oleh limfosit dan antigen 
presenting cell (APC). Akhir-akhir ini telah diteliti 
peran vitamin D terhadap pengaturan sel-sel sistem 
kekebalan tubuh dengan adanya penemuan vitamin D 
receptor (VDR) pada jenis sel yang berbeda. Secara 
khusus, VDR telah diidentifikasi pada hampir semua 
sel sistem kekebalan termasuk sel T, sel B, neutrofil, 
makrofag, dan dendritic cell (DC). Ikatan vitamin D 
dengan VDR membantu memperjelas peran vitamin D 
terhadap fungsi kekebalan tubuh.7 

 Data terbaru menunjukkan bahwa vitamin D 
mempengaruhi mekanisme imun bawaan dan imun 
adaptif. Mekanisme ini dimulai dengan ikatan 1,25 
(OH)2D ke VDR, sebuah nuclear hormone receptor, 
yang membuat dimerisasi VDR dengan retinoid X 
receptor (RXR), kemudian terbentuk ikatan kompleks 
1,25 (OH)2D-RXR-VDR kemudian ikatan kompleks 
ini berikatan dengan vitamin D response element 
(VDRE) pada DNA. Selanjutnya, VDR menunjukkan 
peningkatan ekspresi monosit imatur dan 
berkontribusi terhadap peningkatan produksi oksida 
nitrat oleh makrofag pada kasus infeksi. Vitamin D 
juga memiliki efek pada sistem kekebalan tubuh 
bawaan dengan merangsang produksi cathelicidin, 
yang merupakan peptida anti-mikroba yang diaktifkan 
melalui toll like reseptor (TLR), khususnya TLR2 dan 
TLR4. Berkenaan dengan imun adaptif, kompleks 
VDR-RXR mengikat gen target untuk memoderasi 
ekspresi gen di DC, makrofag, dan antigen presenting 
cell (APC).7 Melalui penghambatan respon imun 
adaptif, vitamin D dapat menekan produksi IL-12, 

sehingga mengurangi produksi sel T helper tipe 1 
(Th1) dan berpotensi mengarah pada peningkatan 
proliferasi T-helper terkait alergi yakni sel T helper 
tipe 2 (Th2). Setelah stimulasi oleh vitamin D, sel T 
naif CD4+ meningkatkan produksi IL-4, IL-5, dan IL-
10. Sebaliknya untuk temuan ini, penelitian lain 
menunjukkan bahwa vitamin D berkontribusi pada 
konversi sel T CD4 + menjadi sel T regulator, yang 
telah terbukti berperan dalam penekanan mekanisme 
pro-alergi.7  
 Vitamin D dapat meningkatkan produksi 
cathelicidin (peptida antimikroba) merupakan peran 
lebih jauh dari vitamin D dan DA. Pasien DA 
memiliki kadar cathelicidin lebih rendah 
dibandingkan pasien psoriasis. Kadar cathelicidin 
yang rendah pada pasien DA menyebabkan pasien DA 
mudah terinfeksi bakteri, salah satunya yakni 
Staphylococcus aureus.8 Penelitian mengenai 
pemberian vitamin D di Indonesia sangat terbatas, 
oleh karena itu penelitian ini ditujukan untuk 
mengetahui efek vitamin D terhadap penurunan 
kolonisasi Staphylococcus aureus. Vitamin D yang 
digunakan adalah vitamin D3.  
 
METODE 

Penelitian ini merupakan penelitian cohort, 
pasien DA yang memenuhi kriteria inklusi diberikan 
sirup vitamin D3 selama 28 hari, kemudian dilakukan 
pengukuran kolonisasi Staphylococcus aureus 
sebelum dan sesudah pemberian vitamin D3. Waktu 
pengambilan subjek penelitian selama 4 bulan, dengan 
teknik pengambilan sampel menggunakan consequtive 
sampling. Sampel penelitian adalah semua pasien DA 
anak yang datang ke URJ Ilmu Kesehatan Kulit dan 
Kelamin Divisi Dermatologi Anak RSUD Dr. 
Soetomo Surabaya dan memenuhi kriteria penerimaan 
sampel. Kriteria penerimaan sampel adalah anak 
dengan riwayat DA, yang tidak dalam kondisi 
eksaserbasi, usia 2-12 tahun, didapatkan pertumbuhan 
kolonisasi Staphylococcus aureus sebelum pemberian 
vitamin D3, bersedia untuk mengikuti penelitian, dan 
orang tua/wali subjek penelitian bersedia 
menandatangani informed consent. Kriteria penolakan 
sampel adalah pasien sedang menggunakan 
kortikosteroid dan antibiotik oral maupun topikal 
dalam 1 minggu terakhir, menderita penyakit 
imunosupresi lain yang dapat meningkatkan risiko 
infeksi bakteri seperti kencing manis, keganasan, 
memiliki gangguan fungsi hati dan fungsi ginjal, 
sedang mengkonsumsi obat antiepilepsi (phenytoin, 
carbamazepine, oxcarbazepine, phenobarbital), 
teofilin, antituberkulosis, antiretroviral, kortikosteroid, 
dan antijamur (ketoconazole), menderita kanker kulit, 
acne, psoriasis, rosasea, vitiligo, scleroderma, 
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yang terlibat dalam patogenesis DA, kekurangan 
vitamin D pada pasien DA menjadi topik yang 
penting saat ini.3  
 Penelitian case-control yang dilakukan oleh 
Taeib dan kawan-kawan menunjukkan bahwa pasien 
DA mempunyai serum vitamin D yang lebih rendah 
dibandingkan dengan kontrol.  Penelitian tersebut 
menunjukkan bahwa defisiensi vitamin D terkait 
dengan keparahan DA.4 Penelitian meta analisis yang 
dilakukan oleh Kim dan kawan-kawan, 
mengemukakan kadar vitamin D pasien DA anak 
signifikan lebih rendah dibandingkan kontrol (orang 
sehat).5 Peroni dan kawan-kawan, mengevaluasi 
hubungan antara vitamin D dan derajat keparahan DA 
pada pasien DA anak. Kadar serum vitamin D 
25(OH)D lebih tinggi pada pasien DA yang ringan 
dibandingkan dengan DA sedang atau berat.6 

Vitamin D memiliki peran penting pada 
homeostasis dan metabolisme kalsium. Vitamin D 
berperan untuk mencegah penyakit osteomalasia atau 
rickets. Selain fungsi tersebut, vitamin D memainkan 
peranan penting dalam homeostasis dari sistem 
kekebalan tubuh. Vitamin D berperan penting dalam 
respon imun yang dihasilkan oleh limfosit dan antigen 
presenting cell (APC). Akhir-akhir ini telah diteliti 
peran vitamin D terhadap pengaturan sel-sel sistem 
kekebalan tubuh dengan adanya penemuan vitamin D 
receptor (VDR) pada jenis sel yang berbeda. Secara 
khusus, VDR telah diidentifikasi pada hampir semua 
sel sistem kekebalan termasuk sel T, sel B, neutrofil, 
makrofag, dan dendritic cell (DC). Ikatan vitamin D 
dengan VDR membantu memperjelas peran vitamin D 
terhadap fungsi kekebalan tubuh.7 

 Data terbaru menunjukkan bahwa vitamin D 
mempengaruhi mekanisme imun bawaan dan imun 
adaptif. Mekanisme ini dimulai dengan ikatan 1,25 
(OH)2D ke VDR, sebuah nuclear hormone receptor, 
yang membuat dimerisasi VDR dengan retinoid X 
receptor (RXR), kemudian terbentuk ikatan kompleks 
1,25 (OH)2D-RXR-VDR kemudian ikatan kompleks 
ini berikatan dengan vitamin D response element 
(VDRE) pada DNA. Selanjutnya, VDR menunjukkan 
peningkatan ekspresi monosit imatur dan 
berkontribusi terhadap peningkatan produksi oksida 
nitrat oleh makrofag pada kasus infeksi. Vitamin D 
juga memiliki efek pada sistem kekebalan tubuh 
bawaan dengan merangsang produksi cathelicidin, 
yang merupakan peptida anti-mikroba yang diaktifkan 
melalui toll like reseptor (TLR), khususnya TLR2 dan 
TLR4. Berkenaan dengan imun adaptif, kompleks 
VDR-RXR mengikat gen target untuk memoderasi 
ekspresi gen di DC, makrofag, dan antigen presenting 
cell (APC).7 Melalui penghambatan respon imun 
adaptif, vitamin D dapat menekan produksi IL-12, 

sehingga mengurangi produksi sel T helper tipe 1 
(Th1) dan berpotensi mengarah pada peningkatan 
proliferasi T-helper terkait alergi yakni sel T helper 
tipe 2 (Th2). Setelah stimulasi oleh vitamin D, sel T 
naif CD4+ meningkatkan produksi IL-4, IL-5, dan IL-
10. Sebaliknya untuk temuan ini, penelitian lain 
menunjukkan bahwa vitamin D berkontribusi pada 
konversi sel T CD4 + menjadi sel T regulator, yang 
telah terbukti berperan dalam penekanan mekanisme 
pro-alergi.7  
 Vitamin D dapat meningkatkan produksi 
cathelicidin (peptida antimikroba) merupakan peran 
lebih jauh dari vitamin D dan DA. Pasien DA 
memiliki kadar cathelicidin lebih rendah 
dibandingkan pasien psoriasis. Kadar cathelicidin 
yang rendah pada pasien DA menyebabkan pasien DA 
mudah terinfeksi bakteri, salah satunya yakni 
Staphylococcus aureus.8 Penelitian mengenai 
pemberian vitamin D di Indonesia sangat terbatas, 
oleh karena itu penelitian ini ditujukan untuk 
mengetahui efek vitamin D terhadap penurunan 
kolonisasi Staphylococcus aureus. Vitamin D yang 
digunakan adalah vitamin D3.  
 
METODE 

Penelitian ini merupakan penelitian cohort, 
pasien DA yang memenuhi kriteria inklusi diberikan 
sirup vitamin D3 selama 28 hari, kemudian dilakukan 
pengukuran kolonisasi Staphylococcus aureus 
sebelum dan sesudah pemberian vitamin D3. Waktu 
pengambilan subjek penelitian selama 4 bulan, dengan 
teknik pengambilan sampel menggunakan consequtive 
sampling. Sampel penelitian adalah semua pasien DA 
anak yang datang ke URJ Ilmu Kesehatan Kulit dan 
Kelamin Divisi Dermatologi Anak RSUD Dr. 
Soetomo Surabaya dan memenuhi kriteria penerimaan 
sampel. Kriteria penerimaan sampel adalah anak 
dengan riwayat DA, yang tidak dalam kondisi 
eksaserbasi, usia 2-12 tahun, didapatkan pertumbuhan 
kolonisasi Staphylococcus aureus sebelum pemberian 
vitamin D3, bersedia untuk mengikuti penelitian, dan 
orang tua/wali subjek penelitian bersedia 
menandatangani informed consent. Kriteria penolakan 
sampel adalah pasien sedang menggunakan 
kortikosteroid dan antibiotik oral maupun topikal 
dalam 1 minggu terakhir, menderita penyakit 
imunosupresi lain yang dapat meningkatkan risiko 
infeksi bakteri seperti kencing manis, keganasan, 
memiliki gangguan fungsi hati dan fungsi ginjal, 
sedang mengkonsumsi obat antiepilepsi (phenytoin, 
carbamazepine, oxcarbazepine, phenobarbital), 
teofilin, antituberkulosis, antiretroviral, kortikosteroid, 
dan antijamur (ketoconazole), menderita kanker kulit, 
acne, psoriasis, rosasea, vitiligo, scleroderma, 

pemphigus vulgaris, bullous pemphigoid, sistemik 
lupus eritematosus, dan sedang mengkonsumsi 
vitamin yang lain. Penelitian ini telah disetujui oleh 
Komite Etik RSUD Dr. Soetomo Surabaya dan 
seluruh subjek penelitian telah menandatangani 
informed consent (pasien anak-anak diwakili oleh 
orang tua atau wali). Bahan pemeriksaan diambil dari 
swab kulit subjek penelitian dengan menggunakan 
kapas lidi steril. Perhitungan kolonisasi 
Staphylococcus aureus dilakukan di balai besar 
laboratorium kesehatan Surabaya. Vitamin D3 dan 
plasebo diberikan selama 28 hari dalam bentuk sirup. 
Sirup vitamin D3 dan plasebo di produksi di apotek 
Universitas Surabaya. Komposisi sirup vitamin D3 
(vitamin D3 0,004 g ditambahkan propylene glycol 
10% sebanyak 0,5 ml hingga mendapat larutan yang 
bening, tambahkan perasa jeruk 0,025 ml, kemudian 
ditambahkan simple syrup hingga 5 ml), untuk sirup 
plasebo komposisi dan cara pembuatan sama, tanpa 

menggunakan vitamin D3.10 Dosis vitamin D3 yang 
diberikan adalah 400 IU. Setiap hari, subjek penelitian 
mengkonsumsi 5 ml vitamin D3. Kemudian dilakukan 
perhitungan kolonisasi Staphylococcus aureus ulang 
setelah pemberian vitamin D3. Selama pemberian 
vitamin D3 dilakukan evaluasi terhadap efek samping 
yang timbul.  
 
HASIL 

Waktu pengambilan subjek penelitian 
berlangsung selama 4 bulan (Maret - Juni 2018). 
Sebanyak 10 orang subjek penelitian DA yang 
memenuhi kriteria inklusi. Jenis kelamin terbanyak 
pada penelitian ini adalah perempuan dengan 
perbandingan perempuan dan laki-laki sebesar 60% 
dan 40%. Usia terbanyak didapatkan 6-12 tahun 
sebesar 60%, diikuti dengan usia 2-5 tahun sebesar 
40%. 

 
Tabel 1. Data dasar subjek penelitian 
 Vitamin D3  

n =10 (%) 
Jenis Kelamin 
       Laki-laki 
       Perempuan 

 
4 (40%)  
6 (60%) 

Usia  
      2-5   tahun 
      6-12 tahun 

 
4 (40%) 
6 (60%) 

Indeks masa tubuh 
Sangat kurus 
Kurus 
Normal  
Gemuk  
Obesitas 

 
0 
0 
7 (70%) 
3 (30%) 
0 

Tempat tinggal 
Surabaya 

 
10 (100%) 

Tipe kulit Fitzpatrick 
Tipe IV 
Tipe V 

 
6 (60%) 
4 (40%) 

Paparan sinar matahari (jam) (mean±SD) 2,5054±0,636 
Nilai pelindung sinar matahari 
(1 pelindung) 
(2 pelindung) 

 
6 (60%) 
4 (40%) 

Konsumsi makanan  
mengandung  vitamin D 

 
6 (60%) 

Konsumsi susu (cc) (mean±SD) 304±241,8 
  

Vitamin D3 dipengaruhi oleh banyak faktor 
yakni letak geografis, indeks massa tubuh, pigmentasi, 
paparan sinar matahari, perlindungan terhadap sinar 
matahari, konsumsi makanan mengandung vitamin D, 
dan konsumsi susu. Data dasar subjek penelitian dapat 

dilihat di Tabel 1. Pembagian indeks massa tubuh 
menyesuaikan standar antropometri kementrian 
kesehatan republik Indonesia (terdapat 5 kelompok, 
yakni sangat kurus 0, kurus 0, normal 70%, gemuk 
30%, obesitas 0). Semua subjek penelitian bertempat 
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tinggal di Surabaya. Tipe kulit Fitzpatrick tipe IV 
sebanyak 60% dan tipe V sebanyak 40%. Nilai rata-
rata paparan sinar matahari 2,5054 jam, sebanyak 60 
% subjek penelitian menggunakan 1 pelindung bila 
akan melakukan aktivitas yang terkena paparan sinar 
matahari, dan 40 % subjek penelitian menggunakan 2 
pelindung. Nilai rata - rata konsumsi susu selama 
pemberian vitamin D3 adalah 304 cc. 

Nilai kolonisasi Staphylococcus aureus sebelum 
dan setelah pemberian vitamin D3 dapat dilihat pada 
Gambar 1, dari 10 subjek penelitian didapatkan 6 
subjek penelitian mengalami penurunan kolonisasi 
Staphylococcus aureus, dan 4 subjek penelitian 

mengalami peningkatan kolonisasi Staphylococcus 
aureus. Sebelum dilakukan uji statistik untuk 
mengetahui perbedaan kolonisasi Staphylococcus 
aureus sebelum dan setelah pemberian vitamin D3, 
dilakukan uji normalitas data menggunakan Shapiro-
Wilk, didapatkan data berdistribusi normal. Kemudian 
dilakukan uji statistik paired T-Test, dengan 
menggunakan data nilai mean (rerata) kolonisasi 
Staphylococcus aureus sebelum dan sesudah 
pemberian vitamin D3, didapatkan nilai p=0,0001. 
Dari hasil analisis statistik didapatkan perbedaan yang 
signifikan kolonisasi sebelum dan setelah pemberian 
vitamin D3, data ini dapat dilihat pada tabel 2. 

 

 
Gambar 1. Nilai kolonisasi Staphylococcus aureus sebelum dan sesudah vitamin D3 

 
Tabel 2. Perbedaan nilai mean kolonisasi Staphylococcus aureus sebelum pemberian vitamin D3 dan setelah 

pemberian vitamin D3 
 Pre- vitamin D3 

Rerata±SD 
Post- vitamin D3 
Rerata±SD 

p- value 

Kolonisasi Staphylococcus 
aureus 

998,1 ± 360,9 206,8 ± 227,1 p=0,0001 

 
PEMBAHASAN  

Paparan sinar ultraviolet B (UVB) dengan 
panjang gelombang antara 290 dan 320 nm, akan 
merubah prekursor vitamin D 7-dehydrocholesterol 
yang terletak pada membran keratinosit lapisan basal 
dan spinosum epidermis menjadi previtamin D3 atau 
cholecalciferol, yang kemudian segera diubah 
menjadi vitamin D3 dalam proses heat-dependent. 
Sumber panas dari paparan sinar matahari yang 
berlebihan tidak menyebabkan overdosis vitamin D3 
karena konversi previtamin D3 menjadi fotoproduk 
yang tidak aktif seperti lumisterol3 dan tachisterol3 
serta konversi vitamin D3 ke isomernya di kulit yaitu 
5,6-trans vitamin D3, suprasterol I, suprasterol II 
yang diduga memiliki efek kalsemik rendah pada 
konsentrasi fisiologis. Selain itu diketahui bahwa 
produksi vitamin D akan berhenti di bawah 260 nm 
dan di atas 320 nm. Kedua bentuk vitamin D (D3 dan 
D2) tidak aktif secara biologis dan memerlukan 

aktivasi di hati dan kemudian ginjal. Setelah mengikat 
protein pembawa, vitamin D diangkut ke hati, 
kemudian secara enzimatik dihidroksilasi menjadi 25-
hydroxyvitamin D (25[OH]D) oleh enzim CYP27A1 
dan CYP2R1 yang merupakan bentuk sirkulasi utama 
vitamin D. 25-hydroxyvitamin D kemudian diubah 
menjadi bentuk aktif 1,25-dihydroxyvitamin D 
(1,25[OH]2D) atau kalsitriol dalam ginjal oleh enzim 
1α-hydroxylase (CYP27B1).11,12 

Berbagai faktor yang mempengaruhi vitamin D, 
antara lain paparan sinar matahari tidak adekuat 
(sering berada didalam ruangan, memakai baju 
panjang yang hampir menutupi semua permukaan 
tubuh, penggunaan sunscreen, polusi udara, tempat 
tinggal dengan letak lintang yang tinggi, musim 
dingin), tipe warna kulit, sindrom malabsoprsi, 
kegemukan, gangguan fungsi ginjal, gangguan fungsi 
hati, ASI eksklusif, kehamilan, usia tua, intake 
vitamin D yang rendah (intoleransi laktosa, sosio 
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tinggal di Surabaya. Tipe kulit Fitzpatrick tipe IV 
sebanyak 60% dan tipe V sebanyak 40%. Nilai rata-
rata paparan sinar matahari 2,5054 jam, sebanyak 60 
% subjek penelitian menggunakan 1 pelindung bila 
akan melakukan aktivitas yang terkena paparan sinar 
matahari, dan 40 % subjek penelitian menggunakan 2 
pelindung. Nilai rata - rata konsumsi susu selama 
pemberian vitamin D3 adalah 304 cc. 

Nilai kolonisasi Staphylococcus aureus sebelum 
dan setelah pemberian vitamin D3 dapat dilihat pada 
Gambar 1, dari 10 subjek penelitian didapatkan 6 
subjek penelitian mengalami penurunan kolonisasi 
Staphylococcus aureus, dan 4 subjek penelitian 

mengalami peningkatan kolonisasi Staphylococcus 
aureus. Sebelum dilakukan uji statistik untuk 
mengetahui perbedaan kolonisasi Staphylococcus 
aureus sebelum dan setelah pemberian vitamin D3, 
dilakukan uji normalitas data menggunakan Shapiro-
Wilk, didapatkan data berdistribusi normal. Kemudian 
dilakukan uji statistik paired T-Test, dengan 
menggunakan data nilai mean (rerata) kolonisasi 
Staphylococcus aureus sebelum dan sesudah 
pemberian vitamin D3, didapatkan nilai p=0,0001. 
Dari hasil analisis statistik didapatkan perbedaan yang 
signifikan kolonisasi sebelum dan setelah pemberian 
vitamin D3, data ini dapat dilihat pada tabel 2. 

 

 
Gambar 1. Nilai kolonisasi Staphylococcus aureus sebelum dan sesudah vitamin D3 

 
Tabel 2. Perbedaan nilai mean kolonisasi Staphylococcus aureus sebelum pemberian vitamin D3 dan setelah 

pemberian vitamin D3 
 Pre- vitamin D3 

Rerata±SD 
Post- vitamin D3 
Rerata±SD 

p- value 

Kolonisasi Staphylococcus 
aureus 

998,1 ± 360,9 206,8 ± 227,1 p=0,0001 

 
PEMBAHASAN  

Paparan sinar ultraviolet B (UVB) dengan 
panjang gelombang antara 290 dan 320 nm, akan 
merubah prekursor vitamin D 7-dehydrocholesterol 
yang terletak pada membran keratinosit lapisan basal 
dan spinosum epidermis menjadi previtamin D3 atau 
cholecalciferol, yang kemudian segera diubah 
menjadi vitamin D3 dalam proses heat-dependent. 
Sumber panas dari paparan sinar matahari yang 
berlebihan tidak menyebabkan overdosis vitamin D3 
karena konversi previtamin D3 menjadi fotoproduk 
yang tidak aktif seperti lumisterol3 dan tachisterol3 
serta konversi vitamin D3 ke isomernya di kulit yaitu 
5,6-trans vitamin D3, suprasterol I, suprasterol II 
yang diduga memiliki efek kalsemik rendah pada 
konsentrasi fisiologis. Selain itu diketahui bahwa 
produksi vitamin D akan berhenti di bawah 260 nm 
dan di atas 320 nm. Kedua bentuk vitamin D (D3 dan 
D2) tidak aktif secara biologis dan memerlukan 

aktivasi di hati dan kemudian ginjal. Setelah mengikat 
protein pembawa, vitamin D diangkut ke hati, 
kemudian secara enzimatik dihidroksilasi menjadi 25-
hydroxyvitamin D (25[OH]D) oleh enzim CYP27A1 
dan CYP2R1 yang merupakan bentuk sirkulasi utama 
vitamin D. 25-hydroxyvitamin D kemudian diubah 
menjadi bentuk aktif 1,25-dihydroxyvitamin D 
(1,25[OH]2D) atau kalsitriol dalam ginjal oleh enzim 
1α-hydroxylase (CYP27B1).11,12 

Berbagai faktor yang mempengaruhi vitamin D, 
antara lain paparan sinar matahari tidak adekuat 
(sering berada didalam ruangan, memakai baju 
panjang yang hampir menutupi semua permukaan 
tubuh, penggunaan sunscreen, polusi udara, tempat 
tinggal dengan letak lintang yang tinggi, musim 
dingin), tipe warna kulit, sindrom malabsoprsi, 
kegemukan, gangguan fungsi ginjal, gangguan fungsi 
hati, ASI eksklusif, kehamilan, usia tua, intake 
vitamin D yang rendah (intoleransi laktosa, sosio 
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ekonomi rendah), obat-obatan (obat untuk epilepsi, 
glukokortikoid, rifampisin, dan antiretroviral).11,12 
Faktor perancu untuk kadar vitamin D3 dilakukan 
pencatatan, kemudian dilakukan analisis data, data 
tersebut dapat dilihat di tabel 1. Pigmentasi kulit pada 
subjek penelitian adalah tipe kulit Fitzpatrick 4 dan 5. 
Tipe kulit Fitzpatrick 4 dan 5 memiliki kadar 
eumelanin lebih tinggi dibandingkan dengan tipe kulit 
tipe 1 dan 2, jumlah melanin yang lebih banyak akan 
menjadi kompetitif inhibitor bagi reseptor vitamin D 
yang ada di kulit, melanin akan mengabsorpsi paparan 
sinar UVB, sehingga menurunkan absorpsi paparan 
sinar UVB bagi reseptor vitamin D di kulit.13,14 Tujuh 
subjek penelitian memiliki indeks massa tubuh 
normal, dengan kondisi indeks massa tubuh normal 
diharapkan tidak terdapat sekuestrasi berlebihan 
vitamin D pada jaringan adiposa.15 Paparan sinar 
matahari dan faktor perlindungan sinar matahari 
mempengaruhi pembentukan vitamin D3 yang ada di 
kulit, pada subjek penelitian didapatkan nilai rerata 
paparan sinar matahari selama 2,5054 jam serta 60% 
subjek penelitian menggunakan 1 pelindung saat 
keluar rumah dan 40% subjek penelitian 
menggunakan 2 pelindung saat keluar rumah.16 
Vitamin D juga didapatkan dari fortifikasi makanan 
yang mengandung vitamin D, sumber makanan 
umumnya memberikan kontribusi kurang dari 10% 
dari status vitamin D manusia. Terdapat dua bentuk 
vitamin D yakni ergocalciferol (vitamin D2) dan 
cholecalciferol (vitamin D3). Vitamin D3 
(cholecalciferol) berasal dari hewan; salmon, cod liver 
oil, kuning telur, makarel, dan tuna. Vitamin D2 dari 
tumbuh-tumbuhan, jus jeruk, sereal, dan jamur. Studi 
penelitian mengemukakan vitamin D3 memiliki 
potensi 3x lebih baik dibanding vitamin D2.17 

Dilakukan pencatatan makanan yang dikonsumsi 
setiap hari apakah mengandung vitamin D, kemudian 
dilakukan analisis menggunakan nilai modus, dan 
didapatkan 60% subjek penelitian  lebih banyak 
mengkonsumsi makanan yang mengandung vitamin 
D3 (dalam waktu penelitian) dan  40 % subjek 
penelitian lebih banyak tidak mengkonsumsi makanan 
yang mengandung vitamin D3. Susu merupakan 
fortifikasi makanan yang mengandung vitamin D serta 
kalsium, yang mempercepat absorpsi vitamin D di 
tubuh, nilai rerata konsumsi susu pada subjek 
penelitian adalah 304 cc.17 

Subjek penelitian pada penelitian ini terbanyak 
adalah pasien DA laki-laki yang didapatkan 
pertumbuhan kolonisasi Staphylococcus aureus 
sebelum diberikan vitamin D3. Hasil penelitian ini 
serupa dengan penelitian yang dilakukan oleh Alenizi 
(2014) di Arab Saudi yaitu didapatkan kolonisasi 
Staphylococcus aureus lebih banyak pada anak laki-

laki DA (70.8%) dibandingkan anak perempuan DA 
(61,1%).18 Peningkatan koloni Staphylococcus aureus 
pada lesi DA pertama kali diteliti pada tahun 1970an. 
Selanjutnya, berbagai penelitian menunjukkan hasil 
yang serupa. Sekuensing 16S rRNA menunjukkan 
bahwa pasien DA mengalami peningkatan kolonisasi 
spesies Staphylococcus aureus diiringi dengan 
penurunan jumlah bakteri lain yang tersebar pada 
kulit, sehingga terjadi disbiosis. Staphylococcus 
aureus dapat diisolasi dari 55-75% kulit non-lesi 
pasien DA, sementara pada individu yang sehat 
prevalensinya lebih rendah yaitu 5-20%.19,20,21 

Penelitian systematic review oleh Totted dan kawan-
kawan, mengemukakan, pasien DA risiko kolonisasi 
Staphylococcus aureus lebih tinggi dibandingkan 
subjek penelitian sehat, dengan nilai odds ratio (OR) 
19,74,  tingkat kepercayaan 95% dengan rentang 
10,88- 35,81. Angka prevalensi kolonisasi 
Staphylococcus aureus pada pasien DA didapatkan 
sebesar 70% di lesi, 39 % bukan lesi, dan 62 % di 
hidung.22  

Peningkatan koloni Staphylococcus aureus 
disebabkan oleh berbagai faktor, defek fungsi sawar 
kulit, disfungsi fisik sawar kulit pada DA akibat 
perubahan regulasi filagrin (FLG) dan involukrin, 
defisiensi lipid (kolesterol, asam lemak bebas, 
seramid), peningkatan hilangnya air melalui kulit, dan 
aktivitas enzim proteolitik, peningkatan pH 
permukaan kulit, lebih memudahkan bakteri dalam 
penetrasi kulit dan membentuk kolonisasi. Ekspresi 
fibrinogen dan fibronektin akan meningkat pada 
keratinosit pasien DA dan secara langsung akan 
berikatan dengan Staphylococcus aureus secara in 
vitro. Hilangnya aktivitas antibakteri akibat 
berubahnya kadar peptida antimikroba atau penurunan 
respons imun yang sangat penting untuk melawan 
bakteri. Perubahan fisik sawar kulit dan peran peptida 
antimikroba pada kulit pasien DA memberikan 
lingkungan yang nyaman untuk pertumbuhan bakteri 
dibandingkan kulit normal, dan hal ini merupakan 
salah satu faktor terjadinya disbiosis pada pasien 
DA.19,20,21 Penelitian yang dilakukan oleh Matheson 
dan kawan-kawan pada tahun 2010 menunjukkan 
peningkatan risiko carrier methicillin resistant 
Staphylococcus aureus di nasal yakni 2,04% (tingkat 
kepercayaan 95% dan rentang 1,093- 3,84) pada 
individu dengan kekurangan vitamin D, meskipun 
mekanisme masih belum diketahui dengan jelas.23  

Salah satu fungsi vitamin D adalah imunitas 
bawaan, yakni meningkatkan kadar peptida 
antimikroba (cathelicidin dan beta defensin). Hata dan 
kawan-kawan melakukan penelitian pemberian 
vitamin D pada pasien DA dan didapatkan 
peningkatan kadar cathelicidin dari 3,53 relative copy 
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units menjadi 23,91 relative copy units (p=0,01).24 
Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui peran 
vitamin D3 terhadap kolonisasi Staphylococcus 
aureus, subjek penelitian yang didapatkan berjumlah 
10 orang. Dosis sirup vitamin D3 yang digunakan 
adalah 400 IU, dosis ini mengikuti dosis yang 
dianjurkan oleh American Academy of Pediatrics 
(AAP) untuk pemberian vitamin D3. dilakukan 
pengukuran kolonisasi Staphylococcus aureus 
sebelum dan sesudah pemberian sirup vitamin D3, 
enam subjek penelitian mengalami penurunan 
kolonisasi Staphylococcus aureus, dan 4 subjek 
penelitian mengalami peningkatan kolonisasi 
Staphylococcus aureus, dilakukan uji statistik 
menggunakan paired T-test, dan hasilnya terdapat 
perbedaan yang signifikan kolonisasi Staphylococcus 
aureus sebelum dan sesudah vitamin D3 dengan nilai 
p=0,0001. Hasil ini sama dengan penelitian yang 
dilakukan oleh Udompataikul di Thailand (2015), 
terdapat penurunan yang signifikan kolonisasi 
Staphylococcus aureus pada pasien DA setelah 
pemberian vitamin D3 dibandingkan plasebo dengan 
nilai p=0,003.25 Penelitian mengenai efek pemberian 
vitamin D3 terhadap kolonisasi Staphylococcus 
aureus pada pasien DA sangat terbatas, penelitian 
yang lain mengenai efek pemberian vitamin D3 pada 
pasien DA lebih banyak melakukan penelitian 
terhadap tingkat keparahan DA menggunakan Scoring 
Atopic Dermatitis (SCORAD).  

Terdapat perbedaan yang signifikan penurunan 
kolonisasi Staphylococcus aureus sebelum dan setelah 
pemberian vitamin D3 pada pasien DA anak, dengan 
nilai p=0,0001, namun penelitian ini memiliki 
beberapa keterbatasan, faktor perancu dari variabel 
pertumbuhan kolonisasi Staphylococcus aureus tidak 
dapat dikendalikan, seperti faktor kebersihan, kondisi 
mikrobiom di kulit pasien, serta penelitian ini tidak 
membandingkan dengan kontrol yang menggunakan 
sirup plasebo. Saran, dapat dilakukan penelitian 
lanjutan menggunakan desain peneltian randomized 
controlled trial, dengan membandingkan pemberian 
vitamin D3 dengan plasebo. 
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