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ABSTRAK
Latar belakang: Prevalensi dermatofitosis pada pasien HIV/ AIDS menunjukkan angka 4 kali lebih tinggi dibandingkan pada 
populasi normal serta memberikan gejala yang tidak spesifik, biasanya berupa reaksi inflamasi kulit minimal (tinea anergi); 
yaitu tidak tampak adanya tepi yang meninggi dan central	healing. Tujuan: Mengetahui profil kasus dermatofitosis pada pasien 
HIV di RPIPI RSUD Dr. Soetomo Surabaya. Metode: Tiga puluh dua pasien HIV di RPIPI RSUD Dr. Soetomo Surabaya 
dari Juli sampai September 2009 diagnosisnya telah ditegakkan berdasarkan anamnesis, pemeriksaan klinis dan pemeriksaan 
laboratorium KOH dan kultur. Hasil: Didapatkan 5 kasus dermatofitosis pada pasien HIV berdasarkan hasil pemeriksaan 
KOH yang positif. Didapatkan 1 pasien dengan tinea kruris, 3 pasien dengan tinea korporis, dan 1 pasien dengan tinea kruris et 
korporis. Jumlah CD4 kurang dari 200 sel/mm3 didapatkan 3 kasus tinea korporis dan 1 kasus tinea kruris et korporis, dengan 
3 kasus karena Trichophyton	mentagrophytes	dan 1 kasus karena Trichophyton	rubrum. Jumlah CD4 200–350 sel/mm3 didapatkan 
1 kasus tinea kruris karena T.	rubrum. Kesimpulan: Tidak ditemukan manifestasi klinis tinea anergi. Spesies penyebab adalah  
T.	mentagrophytes dan	T.	rubrum. 

Kata kunci: dermatofitosis, HIV

ABSTRACT
Background: The prevalence of dermatophytosis among HIV/AIDS patients were four times higher compared to the normal 
population. Dermatophytosis in HIV patients showed minimal inflammation reaction (tinea anergi), no sign of active border 
and central healing. Purpose: To know the profile of dermatophytosis cases in HIV patient in Dr. Soetomo Hospital Surabaya. 
Methods: Thirty two HIV patients in UPIPI RSUD Dr. Soetomo Hospital Surabaya from July until September 2009 were 
examined and diagnosed clinically and laboratory potassium hydroxyde preparation and culture. Results: There were 5 patients 
diagnosed as dermatophytosis based on the positive potassium hydroxide (KOH) preparation. One case diagnosed as tinea 
cruris, 3 cases diagnosed as tinea corporis and 1 case diagnosed ad tinea cruris et corporis. CD4 count below 200 cell/mm3 there 
were 3 cases of tinea corporis and 1 case of tinea cruris et corporis with 3 cases caused by Trichophyton	mentagrophytes and 1 case 
caused by Trichophyton	rubrum. CD4 count between 200–350 cell/mm3 there was 1 case of tinea cruris caused by Trichophyton	
rubrum. Conclusion: From clinical manifestation there were no sign of tinea anergi. Causative fungi are T.	mentagrophytes and 
T.	rubrum.
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PENDAHULUAN

Sejak tahun 1980 lebih dari 40 juta orang telah 
terinfeksi dengan Human	Immunodeficiency	Virus 
(HIV). Penyakit ini sangat kompleks dan cepat 
menyebar terutama di negara berkembang, dan banyak 
didapatkan pasien yang terinfeksi HIV.1,2

Infeksi jamur dermatofit sering terjadi pada pasien 
HIV. Pertumbuhan jamur berkaitan dengan adanya 

ketidakseimbangan sistem imun inangnya. Beberapa 
infeksi jamur, seperti dermatofit, memberikan gejala 
yang tidak spesifik sehingga diperlukan pemeriksaan 
lebih teliti. Dermatofit, yang menyerang keratin 
epidermis, kuku, dan rambut, merupakan jamur 
yang sering didapatkan pada penyakit HIV.3,4 Tinea 
pedis, tinea cruris, tinea corporis dan onikomikosis 
menunjukkan angka prevalensi empat kali lebih 
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tinggi pada pasien HIV dibandingkan pada populasi 
normal. Derajat keparahan dan variasi gejala klinisnyaDerajat keparahan dan variasi gejala klinisnya 
dermatofitosis meningkat pada pasien HIV.1,2

Insidensi dermatofitosis pada pasien HIV tercatat 
sebesar 15–40%.5 Pada pasien AIDS, bentuk kelainan 
kuku yang sering dijumpai adalah Proximal	Subungual	
Onychomycosis (PSO).5 Dari Laporan Tahunan di 
Divisi Mikologi URJ Kulit dan Kelamin RSUD 
Dr. Soetomo Surabaya pada tahun 2007 ditemukan 
3,6% kasus dermatofitosis pada pasien non HIV,6 
sedangkan pada tahun 2008, ditemukan 4,6% kasus 
dermatofitosis pada pasien non HIV.7

Pasien HIV berat dapat menunjukkan reaksi 
inflamasi kulit minimal (tinea anergi), tidak tampak 
adanya tepi yang meninggi dan central	healing, sehingga 
memberikan gambaran yang tidak khas. Pasien HIV 
positif juga dapat menunjukkan gejala infeksi pada 
penis dan skrotum yang bukan merupakan gejala 
khas dermatofitosis pada pasien HIV negatif. Pada 
populasi pasien HIV, dermatofitosis dapat tidak 
selalu menimbulkan gatal dan nyeri serta menyerang 
kulit yang lebih luas. Dermatofitosis pada pasien 
HIV sering timbul berulang terhadap pengobatan. 
Tinea pedis dapat meluas ke punggung kaki (tipe 
moccasin). Gejala two	feet,	one	hand mungkin tidak 
khas karena kebanyakan pasien HIV mengalami 
infeksi pada seluruh ekstremitas.3 Tinea pedis pada 
pasien HIV positif sering dikaitkan dengan jumlah 
CD4 450 sel/mm3 atau kurang. Proximal	Subungual	
Onychomycosis (PSO) yang sering disebabkan oleh 
Trichophyton	rubrum, merupakan bentuk yang paling 
sering ditemukan pada populasi ini dan dianggap 
sebagai petanda awal infeksi HIV.3,4

Pada pasien HIV didapatkan dermatofitosis 
dengan gambaran klinis yang tidak spesifik. Atas 
dasar ini, maka kami ingin mengetahui kasus 
dermatofitosis pada pasien HIV di RSUD Dr. Soetomo 
khususnya di Ruang Perawatan Intermediate Penyakit 
Infeksi (RPIPI), baik manifestasi klinisnya, spesies 
penyebabnya berdasarkan jumlah limfosit T CD4.

METODE

Rancangan penelitian ini bersifat deskriptif 
observasional di Unit Rawat Jalan dan Unit Rawat 
Inap Ruang Perawatan Intermediate Penyakit Infeksi 
(RPIPI) RSUD Dr. Soetomo Surabaya. 

Populasi penelitian adalah semua pasien HIV yang 
telah didiagnosis sebagai kasus Dermatofitosis secara 
klinis dan ditemukan elemen-elemen jamur pada 
pemeriksaan mikroskop langsung di Laboratorium 
Mikologi Departemen/SMF Ilmu Kesehatan Kulit 

dan Kelamin FK UNAIR/RSUD Dr. Soetomo 
Surabaya. 

Penelitian ini menggunakan total	sampling selama 
3 bulan yaitu dari bulan Juli 2009 sampai bulan 
September 2009. 

HASIL

Telah dilakukan penelitian terhadap pasien HIV 
di RPIPI RSUD Dr. Soetomo Surabaya yang dicurigai 
menderita dermatofitosis. Dari 32 pasien didapatkan 
15 pasien dengan manifestasi pada kulit dan 17 pasien 
dengan manifestasi pada kuku. Pemeriksaan KOH 
dari kerokan kulit didapatkan 5 pasien dengan hasil 
positif, sedangkan pasien yang diambil kerokan 
kukunya didapatkan 2 pasien dengan hasil positif. 
Pada pasien dengan hasil KOH positif dilanjutkan 
dengan prosedur kultur untuk identifikasi spesies 
penyebab dermatofitosis. Pasien dengan hasil KOH 
negatif tidak diikutsertakan dalam penelitian.

Berdasarkan jumlah data kunjungan seluruh 
pasien baik dengan kelainan kulit maupun bukan 
di Unit Rawat Jalan dan Unit Rawat Inap RPIPI 
pada bulan Juli sampai September 2009, didapatkan 
prevalensi pasien yang dengan kelainan kulit maupun 
kuku yang dicurigai sebagai dermatofitosis sebanyak 
0,5% dan prevalensi pasien yang didiagnosis sebagai 
dermatofitosis sebanyak 0,07%, sedangkan berdasarkan 
data kunjungan pasien yang hanya dengan kelainan 
kulit di Unit Rawat Jalan dan Unit Rawat Inap RPIPI 
RSUD Dr. Soetomo, prevalensi pasien dengan kelainan 
kulit dan kuku yang dicurigai dermatofitosis sebesar 
37,6%, sedangkan prevalensi pasien yang didiagnosis 
sebagai dermatofitosis sebanyak 5,8%.8

Dari hasil kultur pada sampel yang KOH-nya 
positif, didapatkan 5 pasien dengan manifestasi di 
kulit menunjukkan dermatofit sebagai penyebab. DuaDua 
pasien dengan manifestasi di kuku, yaitu 1 pasien 
dengan kandida sebagai penyebab dan 1 pasien 
dengan kapang sebagai penyebab, tidak dimasukkan 
sebagai bahan penelitian oleh karena bukan suatu 
dermatofit.

Pada penelitian ini umur pasien yang termuda 
didapatkan adalah 23 tahun dan tertua adalah  
38 tahun. Rentang umur pasien seluruhnya adalah 
25–54 tahun sebanyak 5 (100%) pasien. Sebagian 
besar pasien yang datang berasal dari Surabaya, yaitu 
sebanyak 4 (80%) pasien dan yang berasal dari luar 
Surabaya sebanyak 1 (20%) pasien, yaitu Mojokerto. 
Data dari penelitian ini menunjukkan pasien yang 
datang berobat memiliki tingkat pendidikan terendah 
pada tingkat Sekolah Lanjut Tingkat Pertama (SLTP) 
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sebanyak 2 (40%) dan yang tertinggi adalah Sekolah 
Lanjut Tingkat Atas (SLTA), yaitu sebanyak 3 (60%). 
Pasien yang datang sebagian besar bekerja di bidang 
swasta, sebanyak 3 (60%) pasien, sisanya 1 (20%) 
pasien sebagai ibu rumah tangga dan 1 (20%) pasien 
tidak bekerja (Tabel 1).

Dari 5 (100%) pasien dengan hasil pemeriksaan 
KOH positif, didapatkan 5 (100%) pasien dengan 
manifestasi kulit makula anular eritematus 
dan skuma disertai tepi aktif dan central	healing		

(Tabel 2), sedangkan untuk kelainan kuku tidak 
ditemukan hasil pemeriksaan KOH positif.

Efloresensi yang ditemukan berupa makula anular 
yang eritematus dengan batas yang tegas, ukuran dapat 
bervariasi pada tiap pasien. Pada sebagian pasien makula 
menjadi sedikit hiperpigmentasi. Skuama ditemukan 
lebih banyak pada bagian tepi makula dan lebih sedikit 
pada bagian tengah makula. Manifestasi klinis berupaManifestasi klinis berupa 
tepi aktif dan central	healing tetap ditemukan.

Hasil distribusi manifestasi klinis pasien dengan 
hasil pemeriksaan KOH positif didapatkan 1 (20%) 
pasien dengan tinea kruris, 3 (60%) pasien dengan 
tinea korporis, dan 1 (20%) pasien dengan tinea kruris 
et korporis (Tabel 3).

Variabel
Jenis kelamin

Jumlah
Laki-laki Wanita

Kelompok Umur (tahun)
 15–24 0 0 0
 25–54 4 1 5 
 45–64 0 0 0
Jumlah 4 1 5 
Domisili
Surabaya 3 1 4
Luar Surabaya 1 0 1 
Jumlah 4 1 5 

Pendidikan
SLTP 2 0 2 
SLTA 2 1 3 
Perguruan Tinggi 0 0 0
Jumlah 4 1 5 

Pekerjaan
Ibu Rumah Tangga 0 1 1 
Swasta 3 0 3 
Tidak bekerja 1 0 1 

Jumlah 4 1 5 

Tabel 1. Gambaran umum pasien dermatofitosis pada pasien HIV di Ruang Perawatan Intermediate Penyakit 
Infeksi (RPIPI) RSUD Dr. Soetomo Surabaya

Tabel 3. Distribusi manifestasi klinis dermatofitosis 
pasien HIV di RPIPI RSUD Dr. Soetomo 
Surabaya

Diagnosis klinis Jumlah
Tinea kruris 1 
Tinea korporis 3 
Tinea kruris et korporis 1 
Onikomikosis 0
Jumlah 5 

Tabel 2.  Distribusi efloresensi lesi dermatofitosis 
pasien HIV di RPIPI RSUD Dr. Soetomo 
Surabaya

Lokasi Efloresensi Jumlah

Kulit Makula anular eritematus 5 
Skuama 5 
Tepi aktif 5 
Central	healing 5 

Kuku Diskromia 0
Onikolisis 0
Hiperkeratosis subungual 0
Hiperplasia lempeng kuku 0
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Dari 5 pasien dengan hasil pemeriksaan KOH 
positif, pemeriksaan dilanjutkan dengan prosedur 
kultur untuk identifikasi spesies jamur penyebab. 
Hasil menunjukkan 3 (60%) kasus disebabkan 
oleh Trichophyton	mentagrophytes dan 2 (40%) kasus 
disebabkan oleh Trichophyton	rubrum	(Tabel 4).

Tabel 6.  Spesies penyebab dermatofitosis berdasarkan 
jumlah CD4 pada pasien HIV di RPIPI 
RSUD Dr. Soetomo Surabaya

Spesies penyebab
Jumlah CD4

Jumlah
< 200 200–350

T. mentagrophytes 3 0 3 
T. rubrum 1 1 2 
Jumlahlah 4 1 5 

PEMBAHASAN

Pada penelitian ini dilakukan pengambilan sampel 
dengan metode total sampel terhadap 32 pasien yang 
datang kontrol berobat maupun yang sedang rawat 
inap di RPIPI RSUD Dr. Soetomo Surabaya. Dari 
32 pasien yang dicurigai menderita dermatofitosis, 
didapatkan 15 pasien dengan manifestasi pada kulit 
dan 17 pasien dengan manifestasi pada kuku. Setelah 
dilakukan pemeriksaan KOH yang positif dan kultur 
dengan media Mycobiotic®, didapatkan 5 pasien 
dengan dermatofitosis. 

Distribusi efloresensi lesi dermatofitosis pasien 
HIV didapatkan 5 pasien dengan manifestasi kulit 
makula anular eritematus dan skuma disertai tepi 
aktif dan central	healing. Sedangkan untuk dua 
kelainan kuku yang KOHnya positif, kulturnya 
bukan dermatofit.

Dermatofitosis pada pasien HIV dapat 
menunjukkan manifestasi klinis yang berbeda 
walaupun karakteristik berupa lesi anular tetap ada.5 
Reaksi inflamasi pada kulit menjadi minimal atau 
disebut sebagai tinea anergi, di mana gejala khas tepi 
meninggi dan central	healing menjadi tidak nyata.9 
Infeksi pada kuku, tinea unguium atau onikomikosis, 
biasanya asimtomatis. Manifestasi klinis pada kuku 
dapat menunjukkan penebalan lempeng kuku yang 
lebih luas sampai mengenai kulit sekitar kuku. Bentuk 
klinis yang paling sering ditemukan adalah Proximal	
Subungual	Onychomycosis	(PSO). PSO jarang timbul 
pada awal masa serokonversi HIV, tetapi sering timbul 
beberapa tahun setelahnya saat fungsi imunitas sudah 
sangat berkurang. PSO ditandai dengan adanya 
perubahan warna kuku menjadi keruh pada bagian 
proksimal kuku atau seluruh permukaan kuku.1,5 

Pada penelitian ini, hasil distribusi diagnosis 
klinis pasien didapatkan 1 pasien dengan tinea kruris, 

Tabel 4.  Hasil identifikasi spesies penyebab 
dermatofitosis pada pasien HIV di RPIPI 
RSUD Dr. Soetomo Surabaya

Spesies Jumlah 

Trichophyton	mentagrophytes 3 
Trichophyton	rubrum 2 
Jumlah 5 

Tabel 5.  Manifestasi klinis dermatofitosis berdasarkan 
jumlah CD4 pasien HIV di RPIPI RSUD 
Dr. Soetomo Surabaya

Manifestasi klinis
Jumlah CD4

Jumlah
< 200 200–350

Kulit
 Tinea kruris 0 1 1
 Tinea korporis 3 0 3 
 Tinea kruris et 
  korporis

1 0 1 

Kuku
 Onikomikosis 0 0 0
Jumlah 4 1 5 

Pada penelitian ini,  manifestasi klinis 
dermatofitosis pada kulit berdasarkan kadar  
CD4 menunjukkan pada kadar CD4 kurang dari  
200 sel/mm3 didapatkan 3 (60%) kasus tinea korporis 
dan 1 (20%) kasus tinea kruris et korporis, sedangkansedangkan 
pada kadar CD4 200–350 sel/mm3 didapatkan 1 (20%) 
kasus tinea kruris (Tabel 5).

Dari hasil identifikasi spesies didapatkan pada 
pasien dengan kadar CD4 kurang dari 200 sel/mm3 

didapatkan 3 (60%) kasus dermatofitosis dengan  
T.	mentagrophytes sebagai penyebab dan 1 (20%) kasus 
dengan T.	rubrum sebagai penyebab, sedangkan pada 
pasien dengan kadar CD4 200–350 sel/mm3 didapatkan 
1 (20%) kasus dermatofitosis dengan T.	rubrum sebagai 
penyebab (Tabel 6).
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3 pasien dengan tinea korporis, dan 1 pasien dengan 
tinea kruris et korporis.

Manifestasi kulit dermatofitosis pada penelitian ini 
tetap menunjukkan gambaran lesi anular yang disertai 
skuama dengan batas yang tegas. Skuama ditemukanSkuama ditemukan 
lebih banyak pada bagian tepi makula dan lebih sedikit 
pada bagian tengah makula. Manifestasi klinis berupa 
tepi aktif dan central	healing tetap ditemukan. Tidak 
ditemukan gambaran klinis tinea anergi dan tidak ada 
gambaran klinis di skrotum maupun di penis. Pada 
penelitian oleh Hadiloekito MG, disebutkan bahwa 
respon imun pada lesi tinea korporis karena T.	rubrum 
pada pasien imunokompeten, jumlah sel pengekspresi 
interleukin-4 dan imunoglobulin G di tepi lesi lebih 
rendah dibanding tengah lesi. Dari hasil penelitian 
tersebut dapat disimpulkan bahwa di daerah tepi lesi 
peranan imunitas seluler lebih menonjol, sedangkan 
di tengah lesi yang lebih berperan adalah imunitas 
humoral. Rasio interferon gamma/interleukin-4 antara 
tepi lesi dan tengah lesi mempunyai hubungan dengan 
bentuk dan aktivitas lesi seperti yang terlihat pada 
gambaran tinea korporis.10 Hal ini yang mungkin 
menerangkan adanya gambaran tinea anergi pada 
pasien imunokompromais, dalam hal ini pasien HIV/ 
AIDS, di mana gejala klinis dermatofitosis menjadi 
tidak khas karena terjadi imunitas seluler maupun 
humoralnya menurun.

Manifestasi klinis dermatofitosis berdasarkan 
jumlah CD4 pasien HIV pada penelitian ini 
menunjukkan pada pasien dengan jumlah CD4 kurang 
dari 200 sel/mm3 didapatkan 3 kasus tinea korporis dan 
1 kasus tinea kruris et korporis, sedangkan pada pasien 
dengan jumlah CD4 200–350 sel/mm3 didapatkan 1 
kasus tinea kruris. 

Kelainan kulit seperti dermatitis seboroik, 
kandidiasis kutis dan dermatofitosis sering timbul 
pada pasien dengan jumlah CD4 400 sel/mm3. Jika 
jumlah CD4 turun menjadi 200 sel/mm3 maka infeksi 
jamur dermatofit lebih banyak ditemukan.5 

Hal ini menunjukkan penurunan status imunologis 
pasien berpengaruh terhadap meningkatnya 

kemungkinan terjadinya infeksi jamur dermatofit, 
sehingga manifestasi klinis lebih banyak ditemukan 
pada jumlah CD4 yang rendah. 

Tidak ditemukan manifestasi klinis tinea anergi. 
Spesies penyebab dermatofitosis berdasarkan jumlah 
CD4 pada pasien HIV didapatkan pada pasien dengan 
jumlah CD4 kurang dari 200 sel/mm3 didapatkan 3 
kasus dermatofitosis dengan T.	mentagrophytes sebagai 
penyebab dan 1 kasus dengan T.	rubrum sebagai 
penyebab. Sedangkan pada pasien dengan jumlah CD4 
200–350 sel/mm3 didapatkan 1 kasus dermatofitosis 
dengan T.	rubrum sebagai penyebab. 
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