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BAB 
13 

AIDS 

 

dr. Frisca Angreni, M. Biomed.  

 

A. Pendahuluan 

Penyakit AIDS (Acquired Immuno-Deficiency Syndrome) 

masih menjadi salah satu masalah kesehatan yang utama di 

dunia. Organisasi Kesehatan Dunia (WHO) menyatakan bahwa 

hingga saat ini tidak ada negara yang terbebas dari penyakit 

AIDS yang disebabkan oleh virus yang disebut human 

immunodeficiency virus (HIV) itu. AIDS adalah kondisi dimana 

sistem kekebalan tubuh sangat lemah akibat infeksi virus HIV. 

Menurut data yang diambil dari Kemenkes, pada september 

2023, diperkirakan ada lebih dari 500.000 kasus HIV/AIDS di 

Indonesia (Yankes, 2023). 

Pada pasien AIDS terdapat bermacam penyakit yang 

disebabkan oleh infeksi oportunistik. Infeksi oportunistik pada 

HIV/AIDS disebabkan oleh penurunan imunitas yang biasanya 

terjadi bila jumlah CD4 kurang dari 200/ml3. Salah satu 

manifestasi dari penurunan CD4 tersebut bermanifestasi di 

kulit. Manifestasi dermatologis yang dilihat pada tiap stadium 

HIV/AIDS menunjukkan berbagai jenis kelainan kulit. 

Kelainan kulit ini menjadi penyebab angka 

kesakitan/morbiditas yang tinggi, yang memberikan efek 

kosmetik dan mempengaruhi kualitas hidup pasien HIV/AIDS. 

Penurunan fungsi sel langerhans yang terinfeksi oleh virus HIV 

menjadi penyebab kelainan pada kulit. Spektrum perubahan 

kulit pada penyakit AIDS sangat luas dan beragam. Kelainan 

AIDS 
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kulit menandakan bahwa AIDS bersifat progresif karena kadar 

CD4+ yang menurun secara mendadak. Kelainan kulit dapat 

disebabkan oleh infeksi bakteri, jamur, virus, parasit, maupun 

non infeksi (Dika, 2015). 

Berbagai penyakit keganasan, penyakit menular maupun 

tidak menular dapat menimbulkan manifestasi kulit sepanjang 

perjalanan penyakit pada pasien HIV/AIDS. Manifestasi ini 

mungkin lebih sering terjadi pada pasien HIV/AIDS 

dibandingkan pada orang tanpa infeksi virus HIV, dan 

penderita AIDS mungkin kurang responsif terhadap 

pengobatan yang biasa dilakukan (Schwartz, 2023).  

Saat ini dengan terapi antiretroviral yang telah ada, telah 

ditemukan lebih banyak lagi hubungan antara penyakit kulit 

dan kondisi imunosupresi kronis. Manifestasi kulit yang terjadi 

pada pasien AIDS dapat disebabkan oleh infeksi (virus, bakteri, 

jamur), reaksi inflamasi, dan keganasan. 

 

B. Manifestasi Kulit pada Penderita AIDS yang Disebabkan 

oleh Infeksi  

Manifestasi kulit karena infeksi pada penderita AIDS 

dihubungkan dengan infeksi karena virus, bakteri, dan juga 

jamur, dan parasit (Motswaledi, 2019). 

1. Penyakit kulit pada penderita AIDS yang disebabkan 

karena infeksi virus 

a. Molluscum contagiosum 

Penyakit ini disebabkan oleh poxvirus dan 

merupakan penyakit yang biasa terjadi pada pasien HIV. 

Lesi kulit yang khas adalah papula atau nodul, 

berbentuk kubah, sering terjadi umbilikasi sentral. Lesi 

dapat meluas,  dikaitkan dengan imunitas pasien yang 

semakin rendah (Gambar 13.1). Pada HIV/AIDS, lesi bisa 

tidak khas dan menyerupai kondisi lain seperti 

angiomatosis basiler. Infeksi virus ini sebenarnya adalah 

penyakit yang bisa sembuh sendiri pada orang yang 

tidak terinfeksi HIV, namun pada penderita AIDS 

manifestasinya menjadi lebih berat, lesi berukuran sangat 
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besar, atau lokasinya dapat terjadi di kelopak mata dan 

wajah. Pengobatan moluskum kontagiosum pada pasien 

HIV/AIDS mencakup terapi antiretroviral untuk 

pemulihan imunitas. Pada beberapa pasien, lesi berespon 

terhadap imunomodulator. Lesi yang resisten juga dapat 

diobati dengan cryotherapy, tetapi cara ini tidak dapat  

dilakukan pada lesi yang sangat luas. (Motswaledi, 2019). 

 
Gambar 13. 1. Molluscum contagiosum extensif pada 

pasien AIDS  

b. Herpes Zoster 

Infeksi Herpes Zoster Virus (HZV) adalah reaktivasi 

infeksi laten virus varicella zoster pada ganglion saraf. 

Pasien HIV/AIDS umumnya mempunyai risiko lebih 

tinggi terhadap infeksi herpes zoster dengan gejala yang 

tidak khas seperti lesi hiperkeratosis nekrotik atau 

verruciform, dan bersifat multidermatomal (gambar 13.2)  

(Motswaledi, 2019). 
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Gambar 13. 2. Multidermatomal Herpes Zoster  

Reaktivasi infeksi virus varicella-zoster dapat 

terjadi pada pasien AIDS selama terinfeksi virus HIV. 

Penyakit ini juga dapat digunakan sebagai tanda awal 

penyakit AIDS. Neuralgia pascaherpetik dan lesi 

vesikobulosa multipel (gambar 13.3), terjadi pada pasien 

HIV yang terinfeksi herpes zoster, keluhan ini terjadi 

karena ketidakpatuhan pasien terhadap terapi 

antiretroviral. Penyakit ini berdampak signifikan pada 

kualitas hidup dan meningkatkan risiko kematian (dos 

Reis dkk, 2011). 

 
Gambar 13. 3. Lesi makula eritematous dengan vesikel 

berkelompok dan krusta, herpes zoster 
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Terapi Herpes zoster adalah asiklovir oral 800 mg, 

atau valasiklovir. Nyeri dapat diobati dengan obat 

analgetik dan anti inflamasi (Motswaledi, 2019). 

c. Herpes Simpleks 

Infeksi Herpes Simpleks Virus  (HSV) adalah infeksi 

yang sangat umum terjadi pada penderita HIV/AIDS. 

Herpes labialis adalah contoh yang disebabkan oleh HSV 

tipe 1. Lesi muncul di sekitar hidung dan bibir (gambar 

13.4). Pada kasus HIV, penyakit ini cenderung lebih 

agresif dan lesi dapat bertahan lebih lama.  

 
Gambar 13. 4. Herpes Simpleks Labialis 

Terdapat juga herpes genitalis yang disebabkan 

oleh HSV tipe 2. Penyakit ini adalah penyakit ulkus 

genital yang paling sering terjadi pada pasien 

HIV/AIDS. Herpes genitalis muncul sebagai vesikel, 

erosi, dan ulkus pada daerah anogenital (gambar 13.5) 

(Motswaledi, 2019). 

 
Gambar 13. 5. Herpes Genitalis  
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Saat ini terjadi peningkatan kasus HSV yang 

resisten terhadap asiklovir pada pasien 

immunocompromised. Hal ini disebabkan karena 

meluasnya penggunaan asiklovir yang bersifat supresif 

pada pasien HIV/AIDS. Lesi HSV yang resisten terhadap 

pengobatan dapat muncul sebagai ulserasi atau lesi 

kronis yang sulit disembuhkan dan morfologinya yang 

tidak biasa, seperti HSV verrucosa atau herpes vegetans 

(Coates dan Leslie, 2019). 

d. Human Papilloma Virus 

Veruka vulgaris, veruka plana, dan kutil kelamin 

(condyloma accuminata) umum terjadi pada pasien 

HIV/AIDS. Penyakit-penyakit kulit tersebut disebabkan 

oleh Human Papilloma Virus (HPV). Veruca vulgaris 

muncul sebagai lesi verukosa, jamur, seperti kembang 

kol, sedangkan veruka plana berbentuk datar (Gambar 

13.6).  

HPV dan HIV sama-sama mempunyai faktor 

risiko paling penting untuk tertular yaitu aktivitas 

seksual, oleh sebab itu infeksi HPV sangat umum terjadi 

pada pasien HIV/AIDS. Interaksi antara HIV dan HPV 

mungkin terjadi dari kombinasi dan interaksi molekuler 

virus HPV-HIV secara langsung, penurunan kontrol 

kekebalan terhadap infeksi HPV karena imunosupresi 

pada HIV/AIDS, peningkatan replikasi HPV, 

peningkatan persistensi, keparahan, dan resistensi 

terhadap terapi penyakit yang disebabkan oleh HPV 

(Davarpanah, Motazedian, dan Jowkar, 2018). 
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Gambar 13. 6. Veruca plana karena infeksi HPV pada 

pasien AIDS 

Terapi topikal seperti asam trikloroasetat dan resin 

podofilin dalam larutan senyawa benzoin. Terapi ablatif 

seperti cryotherapy dan kuretase mungkin berguna pada 

pasien dengan lesi yang tidak luas (Motswaledi, 2019).  

2. Penyakit kulit pada penderita AIDS yang disebabkan 

karena     infeksi bakteri. 

a. Infeksi staphylococcus aureus  

Staphylococcus aureus adalah bakteri patogen 

yang paling umum menginfeksi pasien HIV/AIDS. 

Bakteri ini bisa menyebabkan impetigo, folikulitis, 

ektima, dan abses kulit (Gambar 13.7). Pengobatan 

penyakit ini melibatkan penggunaan antibiotik sistemik 

seperti cloxacillin dan penggunaan antibiotik topikal 

seperti fucidin atau mupirocin. (Motswaledi, 2019). 
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Gambar 13. 7. Staphylococcal Folikulitis pada pasien 

AIDS  

b. Angiomatosis Bacilar 

Angiomatosis basiler adalah penyakit proliferasi 

vaskular yang biasa terjadi pada HIV/AIDS. Penyakit ini 

disebabkan oleh basil Gram-negatif Bartonella quintana. 

Lesi vaskular proliferatif umumnya mengenai kulit 

(gambar 13.8), tetapi dapat juga pada organ dalam. Lesi 

kulit pada angiomatosis basiler dapat merupakan 

penanda infeksi sistemik, terutama pada pasien HIV-

positif. Penyakit ini memberikan respons yang baik 

terhadap eritromisin, doksisiklin, seftriakson, dan 

fluoroquinolone (Motswaledi, 2019).  

 
Gambar 13. 8. Angiomatosis basiler pada pasien AIDS  
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c. Syphilis 

Syphilis sering terjadi pada pasien HIV/AIDS, 

terutama laki-laki HIV-positif yang berhubungan seksual 

dengan sesama laki-laki. Sifilis dan HIV/AIDS 

cenderung terjadi bersamaan karena kedua penyakit 

tersebut sama-sama merupakan penyakit menular 

seksual, sehingga faktor risiko penularannya pun sama. 

Sifilis primer cenderung memfasilitasi penularan HIV. 

Pasien AIDS dengan sifilis sekunder cenderung memiliki 

ulkus genitalis pada sifilis primer sehingga gejala sifilis 

primer dan sekunder tumpang tindih (Motswaledi, 2019). 

 
Gambar 13. 9. Tumpang tindih sifilis primer dan 

sekunder pada pasien AIDS  

Pasien HIV dengan sifilis mempunyai risiko lebih 

tinggi terkena neurosifilis. Pengobatan sifilis pada pasien 

terinfeksi HIV sama dengan pengobatan pada pasien 

HIV-negatif, hanya sama ditambahkan dengan terapi 

antiretrovirus (ARV). Untuk sifilis primer dan sekunder 

benzatin penisilin doksisiklin oral juga membantu. 

(Motswaledi, 2019). 
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d. Infeksi Mycobacterium  

Mycobacterium tuberculosis adalah bakteri 

penyebab Tuberkulosis paru, tetapi bakteri ini dapat juga 

menyerang kulit (tuberkulosis kulit). Tuberkulosis kulit 

dengan keadaan imunosupresi seperti HIV sering terjadi.  

Infeksi bakteri mikobakterium paling sering ditemukan 

adalah skrofuloderma. Sebagian besar kasus melibatkan 

satu daerah pada tubuh, tetapi ada juga di banyak lokasi 

kulit. Scrofuloderma sebagian besar terlihat pada pasien 

yang berusia lebih muda (usia rata-rata 23-24 tahun). 

Tuberkulosis kulit terjadi pada 40% kasus, lima kasus 

(10,4% dari seluruh kasus skrofuloderma) adalah HIV 

positif. Pada gambar 13.10 nampak ulkus, pus, dan sinus 

yang mengeluarkan cairan di daerah leher, aksila, 

sternal, parasternal dan dada dengan bekas luka yang 

mengerut di daerah aksila. 

 
Gambar 13. 10. Skrofuloderma pada anak HIV/AIDS  

melibatkan kelenjar getah bening leher, aksila dan 

daerah sterna  

Lokasi dengan keterlibatan lebih dari satu struktur 

yang mendasarinya secara bersamaan, seperti kelenjar 

getah bening dan tulang (Gambar 13.11), dan 

keterlibatan TB paru lebih sering terjadi.  (Varshney dan 

Goyalb), 2011) 
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Gambar 13. 11. Skrofuloderma pada anak HIV/AIDS 

melibatkan kelenjar getah bening submetalis, tulang 

costae  dan lengan bawah.  

Kondisi sanitasi baik, program imunisasi, dan 

terapi anti tuberkulosis menyebabkan penurunan pada 

angka kejadian tuberkulosis, namun ledakan jumlah 

penderita HIV/AIDS, resistensi obat anti tuberculosis 

akibat pengobatan yang tidak tepat dan fasilitas 

pelayanan kesehatan yang buruk dapat menyebabkan 

angka tuberculosis kembali meningkat (Kannan dkk, 

2018). 

 
Gambar 13. 12. Skrofuloderma pada pasien AIDS 

dewasa  
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3. Penyakit kulit pada penderita AIDS yang disebabkan 

karena infeksi jamur 

Infeksi jamur sering terjadi pada pasien HIV. Infeksi 

jamur umum terjadi pada HIV/AIDS adalah kriptokokosis 

dan histoplasmosis. 

a. Kriptokokosis  

Kriptokokosis disebabkan oleh Cryptococcus 

neoformans. Jamur ini  mempunyai predileksi pada kulit 

dan sistem saraf pusat. Lesi kulit pada kriptokokosis 

kulit dapat berupa papula, nodul, nodul subkutan, lesi 

mirip sarkoma kaposi, dan lesi mirip moluskum 

kontagiosum (Motswaledi, 2019). 

Kriptokokosis biasanya terjadi pada rangkaian 

kriptokokosis diseminata. Kondisi ini harus dicurigai 

pada setiap pasien terinfeksi HIV yang menunjukkan 

papula umbilikasi, pustula akne, atau lesi kulit 

nekrotikans papulonodular seperti moluskum 

kontagiosum (Mohseni, dkk) 

 
Gambar 13. 13. Kriptokokosis pada pasien AIDS  
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b. Histoplasmosis  

Histoplasmosis umum terjadi pada pasien 

HIV/AIDS. Penyebab histoplasmosis yang berhubungan 

dengan AIDS adalah Histoplasma capsulatum. 

Gambaran klinis berupa demam, penurunan berat 

badan, hepatosplenomegali, lesi kulit, dan gangguan 

pada paru. Manifestasi kulit terjadi pada 11% pasien 

karena penyebaran hematogen dari fokus paru. Lesi kulit 

yang tidak spesifik dapat berupa papula, pustula, plak, 

nodul dan abses (Motswaledi, 2019). 

Pasien yang menderita gangguan imun tingkat 

lanjut dan orang yang menerima transplantasi organ 

mempunyai risiko tertinggi terkena infeksi jamur. Hal ini 

terjadi pada pasien HIV/AIDS yang berkunjung ke 

tempat lain dengan kelembaban yang tinggi. Pneumonia, 

demam dan gejala non-bakteriologis dirasakan saat 

pulang ke daerah asal. Dengan atau tanpa tanda-tanda 

penyebaran (lesi kulit, sitopenia) harus dicurigai 

kemungkinan infeksi jamur yang didapat saat bepergian, 

bahkan bertahun-tahun setelah kembali. (Panackal dkk, 

2002) 

 
Gambar 13. 14. Lesi kulit histoplasmosis pada orang 

dengan HIV/AIDS yang sistem kekebalannya sangat 

lemah di Afrika Barat (infeksi jamur pada travelers 

penderita HIV/AIDS)  
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4. Penyakit kulit pada penderita AIDS yang disebabkan 

karena infeksi parasit 

Infeksi parasit pada pasien HIV/AIDS yang paling 

umum adalah Skabies Norwegia (skabies berkrusta) yang 

disebabkan oleh Sarcoptes scabiei. Penyakit ini sangat 

menular. Pasien yang terkena penyakit ini menunjukkan 

gejala umum, hiperkeratosis, plak bersisik yang mudah 

rontok (Gambar 13.15). Berbeda dengan skabies biasa, 

pruritus pada skabies Norwegia biasanya ringan atau tidak 

ada sama sekali 

Scabies Norwegia harus segera ditangani untuk 

menghindari penyebaran penyakit yang sangat menular. 

Pakaian dan kain yang dipakai pasien harus direndam dan 

dicuci dengan air panas. Pasien harus mandi dengan sabun 

anti scabies seperti sabun tetmosol. Pada orang dewasa 

setiap hari harus dioleskan krim benzil benzoat. Di banyak 

negara Afrika dimana parasit merupakan masalah utama, 

kasus skabies Norwegia diobati dengan ivermectin secara 

intramuskular atau oral (Motswaledi, 2019). 

 
Gambar 13. 15. Skabies norwegia pada penderita 

HIV/AIDS  
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C. Manifestasi Kulit pada Penderita AIDS yang Disebabkan 

oleh Reaksi Inflamasi  

1. Dermatitis Seboroik 

Dermatitis seboroik adalah dermatosis inflamasi 

kronis yang umum terjadi. Angka kejadian dermatitis 

seboroik adalah 2,35% hingga 11,3%. Di banyak penelitian, 

dermatitis seboroik merupakan penyakit kulit yang paling 

sering ditemukan pada pasien terinfeksi HIV. Dermatitis 

seboroik secara klinis pada pasien HIV biasanya tidak khas 

cenderung memiliki tingkat keparahan yang tinggi. Terapi 

pada penyakit ini adalah terapi obat antiretroviral, sampo 

anti jamur, dan kortikosteroid topikal. (Motswaledi, 2019). 

 
Gambar 13. 16. Dermatitis Seboroik ekstensif pada pasien 

HIV/AIDS  

2. Ppe (Pruritic Papular Eruption) 

(Pruritic Papular Eruption) adalah manifestasi HIV 

pada kulit yang umum terjadi. PPE muncul sebagai papula 

dan pustula yang sangat gatal, simetris, berwarna seperti 

kulit hingga berwarna kemerahan (eritematosa). Ekskoriasi 

sering terjadi akibat garukan karena pruritus (gatal) yang 

hebat. Pada Gambar 13.17 tampak ekskoriasi (lecet) yang 

luas dan hiperpigmentasi pasca inflamasi. (Motswaledi, 

2019). 
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Gambar 13. 17. (Pruritic Papular Eruption) pada pasien 

HIV/AIDS  

3. Xerosis  

Xerosis adalah kondisi dimana kulit kehilangan 

kelembabannya (kering). Keadaan ini umum terjadi pada 

pasien HIV-positif (Gambar 13.18). Dalam beberapa 

penelitian, penyakit ini merupakan salah satu penyebab 

utama pruritus (gatal) pada pasien HIV. Xerosis memburuk 

dengan penurunan jumlah sel CD4. Pengobatan andalan 

adalah penggunaan lotion pelembab  (Motswaledi, 2019). 

 
Gambar 13. 18. Xerosis dan acquired ichthyosis pada pasien 

HIV/AIDS  

4. Dermatitis Fotosensitif  

Fotosensitivitas terjadi pada sekitar 5,4% pasien HIV-

positif, terutama pada kulit berwarna. Virus HIV sendiri 

membuat kulit lebih sensitif terhadap cahaya. Lesi tersebar 

pada area yang terkena sinar matahari dengan batas yang 

tajam pada area tertutup (Motswaledi, 2019). 



249 

 

 
Gambar 13. 19. Dermatitis fotosensitif pada pasien 

HIV/AIDS  

Dalam kasus yang parah, penyakit ini dapat 

menyebar hingga mengenai kulit yang terlindungi dari sinar 

matahari dan bahkan meluas. Pengobatannya melibatkan 

penggunaan anti virus, sunscreen, dan kortikosteroid topikal. 

(Motswaledi, 2019). 

 

D. Manifestasi Kulit pada Penderita AIDS yang Disebabkan 

oleh Keganasan  

Sarkoma kaposi adalah keganasan yang paling sering 

terjadi pada pasien AIDS. AIDS yang dihubungkan dengan 

sarkoma kaposi dinamakan sarkoma kaposi epidemik. HHV8 

(Human Herpesvirus 8) atau disebut sebagai herpes virus 

sarkoma kaposi (herpes virus 8-2023) dianggap sebagai faktor 

pencetus patogenesis sarkoma kaposi. Penyakit ini bisa 

ditularkan dari hubungan seksual dan lebih sering terjadi pada 

kaum homoseksual dibandingkan dengan heteroseksual. 

Hubungan seks secara anal adalah faktor risiko yang lebih 

signifikan untuk dapat terinfeksi penyakit ini. Gejala yang 

mungkin timbul adalah muncul suatu lesi di tubuh lalu lesi 

tersebut menyebar. Lesi tersebut terasa nyeri dan menetap 

dalam waktu yang lama, multipel, berbatas tegas, tersebar 

diskrit, plak hiperpigmentasi berwarna keunguan dengan 

ukuran bervariasi pada batang tubuh dan alat gerak (gambar 

13.20 a dan b) (Mehta dkk, 2011) 
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Gambar 13. 20. Lesi Sarkoma Kaposi pada pasien AIDS  

Sarkoma kaposi mempercepat perjalanan klinis infeksi 

HIV, dan umumnya terjadi pada jumlah CD4 <200 sel/mm3 

(Mehta dkk, 2011). 

Sistem klasifikasi yang dikembangkan oleh National 

Institute of Allergic and infectious Disease AIDS, memprediksi 

prognosis sarkoma kaposi karena luasnya tumor, status 

kekebalan dan penyakit sistemik. Prognosis yang baik adalah 

pasien dengan jumlah CD4 >200/mm3, hanya ada manifestasi 

kulit dan tidak ada “B” symptoms (demam, keringat malam, dan 

berat badan turun) (Mehta dkk, 2011). 

Agen penyebab sarkoma kaposi adalah HHV-8. HHV-8 

bersifat onkogenik dan ditemukan pada 90% kasus sarkoma 

kaposi (Carvalho dkk, 2016). HHV8 ketika melakukan koinfeksi 

dengan HIV meningkatkan kemampuan onkogeniknya, yang 

mengarah pada perkembangan sarkoma kaposi. HHV-8 

menginfeksi berbagai macam sel, termasuk sel limfatik dan sel 

endotel vaskular, sehingga menghasilkan produksi faktor 

pertumbuhan limfe angiogenik. HHV-8 ini tampaknya terkait 

dengan produksi interleukin-6 (IL-6), yang menghasilkan efek 

mitogenik, gen bcl-2, pasangan dari gen proto-onkogen bcl-2 

(Carvalho, 2016). Lesi Sarkoma kaposi biasanya dimulai dengan 

makula merah kebiruan di ekstremitas bawah bagian distal. 

Lesi berkembang secara perlahan dan menyatu membentuk 

plak yang lebih besar dan bisa berkembang menjadi tumor 
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yang keras, nodular, dan fungiform. Dapat juga terkikis dan 

terjadi ulserasi membentuk ulkus (Warpe, 2014).  

 
Gambar 13. 21. Plak multipel sarkoma kaposi pada pasien 

HIV/AIDS (common)  

 
Gambar 13. 22. Sarkoma kaposi ekstensif dengan 

lymphoedema and multipel nodule  
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E. Kesimpulan  

AIDS (Acquired Immuno-Deficiency Syndrome) adalah 

suatu kondisi dimana seseorang dengan HIV positif 

mempunyai gejala-gejala penyakit (syndrome). Gejala tersebut 

bisa mengenai kulit maupun organ tubuh dalam lainnya. AIDS 

yang dihubungkan dengan penyakit kulit dapat berupa infeksi 

dan keganasan. Infeksi kulit pada pasien AIDS dapat 

disebabkan oleh virus, bakteri, jamur, dan parasit. Sarkoma 

kaposi adalah keganasan kulit yang erat dikaitkan dengan 

infeksi HIV dan kondisi AIDS. AIDS meningkatkan tingkat 

keparahan, morbiditas, dan mortalitas dari kelainan kulit yang 

diderita. Penyakit-penyakit kulit ini sering menjadi tanda awal 

infeksi AIDS.  

Terapi Antiretroviral sangat dibutuhkan pada penyakit-

penyakit kulit yang berhubungan dengan AIDS, selain 

pengobatan oral dan topikal yang sesuai dengan kondisi 

pasien.  
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