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STRESZCZENIE
Demodekoza (nużyca) uważana jest za schorzenie aparatu włosowo-łojowego wywoływane przez nużeńce Demodex folliculorum i Demodex 
brevis, w którym zmiany chorobowe występują głównie na skórze twarzy i głowy owłosionej. Rola nużeńców w patogenezie zmian skórnych 
jest kontrowersyjna. Częściowo pełnią one rolę komensali, ale uważa się, że mogą również brać udział w patogenezie między innymi 
trądziku różowatego. W 2014 roku zaproponowano nowy podział ludzkiej demodekozy na grupę pierwotną oraz wtórną. Demodekozę 
wtórną można rozpoznać, kiedy u chorego z innymi schorzeniami skóry lub chorobami ogólnoustrojowymi dochodzi do zwiększenia 
populacji nużeńca i pojawienia się zmian skórnych. Przykładowo, może to nastąpić u chorych z zapaleniem okołoustnym, trądzikiem 
różowatym, łojotokowym zapaleniem skóry oraz leczonych miejscowo glikokortykosteroidami lub inhibitorami kalcyneuryny. Wzrost 
populacji nużeńca opisywano również u pacjentów po przeszczepieniu narządów, zakażonych wirusem HIV, z chorobą nowotworową, 
leczonych inhibitorami naskórkowego czynnika wzrostu, z cukrzycą, chorobami nerek i w trakcie fototerapii. Rozpoznanie demodekozy 
należy brać pod uwagę w różnicowaniu zmian skórnych u chorych z zaburzeniami odporności.

Forum Derm. 2019; 5, 4: 117–120

Słowa kluczowe: demodekoza, infekcja oportunistyczna, immunosupresja

ABSTRACT
Demodicosis is a skin disease of the pilosebaceous unit associated with Demodex folliculorum and Demodex brevis that involves mainly 
face and scalp. The role of the Demodex mites as agents in skin diseases remains controversial. They are commensal organisms; however, 
they are also thought to be pathogens in e.g. rosacea. A revised classification was proposed in 2014 dividing demodicosis into primary 
and secondary form. Secondary demodicosis can be diagnosed when in patients with inflammatory skin disorders or systemic diseases 
there is an abnormal increase of Demodex mites resulting in skin lesions. Perioral dermatitis, rosacea, seborrhoeic dermatitis, treatment 
with topical corticosteroids or calcineurin inhibitors are examples of those conditions. Secondary demodicosis is also associated with treat-
ment with epidermal growth factor inhibitors, transplant patients, patients with malignancy, HIV infection, chronic renal failure, diabetes 
and during phototherapy treatment. Demodicosis should be considered as a differential diagnosis in immunocompromised patients.
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WSTĘP
Rodzaj Demodex (nużeńce) należy do klasy pajęcza-

ków (Arachnida), rzędu roztoczy (Acari) i obejmuje oko-

ło 100 gatunków, z których dwa występują u człowieka 

— Demodex folliculorum (Nużeniec ludzki) i  Demodex 

brevis (Nużeniec krótki) [1, 2]. Demodex został po raz 

pierwszy opisany przez Jacoba Henle w 1841 roku. Rok 

później Carl Simon prawidłowo sklasyfikował nużeńca 
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jako przedstawiciela roztoczy [1]. W  porównaniu z  in-

nymi roztoczami ludzkimi (np. świerzbowiec, roztocze 

kurzu domowego) Demodex rzadko powoduje reakcje 

immunologiczne i alergiczne, a jego rola w patogenezie 

i  przebiegu chorób dermatologicznych nadal nie jest 

w pełni poznana [1, 2].

Obecność nużeńca stwierdza się u 13% dzieci w wieku 

od 3 do 15 lat, podczas gdy u osób powyżej 71. roku życia 

sięga ona 95% [3]. Uważa się, że u większości osób Demodex 

jest typowym komensalem, ale u części chorych, na skutek 

zwiększenia gęstości populacji na skórze oraz ogólnego 

i miejscowego obniżenia poziomu odporności, może stać 

się patogenem powodującym zmiany chorobowe [4]. De-

modekoza jako zakażenie oportunistyczne jest nadal rzadko 

opisywaną jednostką chorobową, ale w  ostatnich latach 

w  piśmiennictwie pojawia się coraz więcej doniesień na 

ten temat.

DEMODEKOZA — PODZIAŁ
Demodekoza uważana jest za schorzenie aparatu włoso-

wo-łojowego wywoływane przez nużeńce, w którym zmiany 

chorobowe występują głównie na skórze twarzy i głowy owło-

sionej [1, 2, 5]. Demodex folliculorum typowo zasiedla skórę 

twarzy, Demodex brevis znajdowany jest również na skórze 

tułowia w obrębie gruczołów łojowych [5]. Rola nużeńców 

w patogenezie zmian skórnych jest kontrowersyjna. Częścio-

wo pełnią one rolę komensali, ale uważa się, że mogą również 

brać udział w patogenezie zmian o typie trądziku różowa-

tego, zapalenia mieszków włosowych oraz zmian skórnych 

u pacjentów z obniżeniem odporności [1, 5]. Niewątpliwie 

odgrywają one rolę w procesach zapalnych dotyczących brze-

gów powiek oraz świądu i zmian skórnych w obrębie ucha 

zewnętrznego [5]. Rola bakterii Bacillus oleronius izolowanej 

z Demodex folliculorum w trądziku różowatym wymaga dal-

szych badań, gdyż wykazano, że niektóre jej antygeny mogą 

stymulować proliferację komórek jednojądrzastych, a co za 

tym idzie — uczestniczyć w patogenezie tej choroby [5].

Chen i Plewig [1] w 2014 roku zaproponowali nowy po-

dział ludzkiej demodekozy na grupę pierwotną oraz wtórną. 

Kliniczny obraz demodekozy pierwotnej według nich powi-

nien obejmować: łupież mieszkowy (pityriasis folliculorum, 

spinulate demodicosis), demodekozę grudkowo-krostkową 

(podobną do trądziku różowatego) i demodekozę guzkowo-

-torbielowatą (naciekową). Forton i wsp. [6] nie popierają 

w pełni proponowanego przez Chena i Plewiga [1] podziału, 

sugerując, że grudkowo-krostkowa postać trądziku różowa-

tego, a podobna postać demodekozy są w istocie warianta-

mi tego samego schorzenia. Demodekoza wtórna związana 

jest najczęściej z chorobami zapalnymi skóry oraz miejscową 

lub ogólną immunosupresją [1]. 

Rozpoznanie demodekozy pierwotnej można postawić, 

jeżeli u chorego nie występują zmiany zapalne pod postacią 

trądziku różowatego, zapalenia okołoustnego lub trądziku 

zwykłego, a  także gdy kolonizacja nużeńcem w  obrębie 

zmian skórnych przekracza 5 osobników na cm2 [1]. Metody 

pobierania próbek, tak zwanych biopsji powierzchownych 

skóry w celu określenia gęstości populacji nużeńca nie są 

standaryzowane wystarczająco, aby zapewnić jednoznaczne 

spełnienie tego warunku u większości chorych. Warunkiem 

dodatkowym jest uzyskanie remisji choroby pod wpływem 

leczenia skierowanego przeciwko nużeńcowi, a  nie tylko 

antybiotykami, które mają efekt przeciwzapalny (tetracykli-

ny, makrolidy) [1]. Demodekoza pierwotna zwykle dotyczy 

osób po 40. roku życia, często występuje u ludzi starszych. 

Przeważnie zmiany skórne dotyczą mieszków włosowych 

w obrębie twarzy, w okolicy otworów naturalnych. Nie ob-

serwuje się typowych objawów towarzyszących trądzikowi 

różowatemu, takich jak rumień lub teleangiektazje, ale może 

występować lekki świąd [1].

Demodekozę wtórną można rozpoznać, kiedy u cho-

rego z innymi schorzeniami skóry lub chorobami ogólno-

ustrojowymi dochodzi do zwiększenia populacji nużeńca 

i  pojawienia się zmian skórnych. Przykładowo, może to 

nastąpić u chorych z zapaleniem okołoustnym, trądzikiem 

różowatym, łojotokowym zapaleniem skóry oraz leczo-

nych miejscowo glikokortykosteroidami lub inhibitorami 

kalcyneuryny. Wzrost populacji nużeńca opisywano rów-

nież u pacjentów zakażonych ludzkim wirusem niedoboru 

odporności (HIV, human immunodeficiency virus), z choro-

bą nowotworową, leczonych inhibitorami naskórkowego 

czynnika wzrostu, z cukrzycą, chorobami nerek i w trakcie 

fototerapii [1, 5]. Demodekoza wtórna może pojawiać się 

u młodych pacjentów, lokalizując się w obrębie całej skóry 

twarzy lub tułowia z towarzyszącym jej wyraźnym stanem 

zapalnym [1].

LECZENIE DEMODEKOZY 
W chwili obecnej nie ma wytycznych dotyczących lecze-

nia demodekozy. Spowodowane jest to głównie brakiem 

możliwości laboratoryjnych testowania leków oraz trudno-

ściami w odróżnieniu pierwotnej demodekozy od chorób 

zapalnych, na przykład trądziku różowatego z wtórną demo-

dekozą lub bez niej. Nie bez znaczenia jest również fakt, że 

większość leków stosowanych w terapii chorób zapalnych 

mogących przebiegać z wtórną demodekozą wykazuje za-

równo działanie przeciwzapalne, jak i przeciwbakteryjne [1]. 

Jednym z leków mających działanie przeciwroztoczowe jest 

iwermektyna zalecana w  leczeniu zarówno demodekozy 

zwierzęcej, jak i ludzkiej [1, 2, 7]. Z kolei optymalna dawka 

metronidazolu stosowanego również w  leczeniu tej jed-

nostki chorobowej nie jest znana [1]. Miejscowe leczenie 

w  postaci preparatów permetryny, krotamitonu, lindanu, 

malationu oraz benzoesanu benzylu zalecane w przypadku 

świerzbu nie zostało wystarczająco przebadane w terapii 
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demodekozy [1, 2]. Poprawa zmian skórnych po zastoso-

waniu antybiotyków z grupy tetracyklin i makrolidów oraz 

miejscowo stosowanego kwasu azelainowego i  metroni-

dazolu może być związana głównie z ich efektem przeciw-

zapalnym [1].

DEMODEKOZA U PACJENTÓW Z OBNIŻONYM 
POZIOMEM ODPORNOŚCI

Demodekoza nie należy do często opisywanych infekcji 

oportunistycznych u  pacjentów z  obniżonym poziomem 

odporności. W  tej grupie chorych zakażenia nużeńcem 

związane są z występowaniem zmian skórnych w obrębie 

twarzy i powiek, ale również w innych okolicach ciała. Nu-

żeńce w znacznej liczbie są izolowane z tych zmian. Leczenie 

ukierunkowane na zmniejszenie populacji Demodex spp. 

skutkuje ustąpieniem wykwitów skórnych, co potwierdza 

patologiczną rolę w ich wywoływaniu [5]. 

Pacjenci po przeszczepieniu narządów mają zwiększone 

ryzyko występowania zakażeń zarówno ogólnoustrojowych, 

jak i w obrębie skóry. Chovatiya i Colegio [7] opisali 4 pacjen-

tów z niewydolnością nerek po ich przeszczepie. Wszyscy 

przedstawieni przez nich chorzy stosowali leki immuno-

supresyjne: prednizon, takrolimus, mykofenolan mofetilu 

i azatioprynę. Zmiany chorobowe na skórze występujące 

głównie w  obrębie policzków, czoła, a  także nosa miały 

charakter grudkowo-krostkowy z  towarzyszącym dużym 

odczynem zapalnym. Leczenie u tych chorych obejmowa-

ło zastosowanie doustnie doksycykliny oraz iwermektyny, 

a miejscowo kremu z 5-procentową zawartością permetryny. 

Demodekozę opisano również u  nosicieli wirusa HIV, 

u których kliniczne objawy tej choroby mogą wystąpić przy 

obniżeniu stężenia limfocytów CD4+ poniżej 200/mm3  

[5, 8, 9]. Przykładowo, Hachfi i wsp. [10] opisali 34-letniego 

pacjenta z grudkowo-krostkową osutką w obrębie twarzy 

i kończyn górnych. Stosowanie miejscowo leków zawierają-

cych kwas fusydowy i glikokortykosteroidów spowodowało 

zaostrzenie zmian skórnych. Podczas dalszej diagnostyki 

okazało się, że pacjent jest nosicielem wirusa HIV. Włącze-

nie terapii przeciwretrowirusowej oraz doustnego metroni-

dazolu i małej dawki prednizonu spowodowało całkowite 

ustąpienie zmian skórnych.

Oddzielną grupę pacjentów z  demodekozą stanowią 

chorzy z nowotworami układu krwiotwórczego. W szczegól-

ności opisywano demodekozę u pacjentów z białaczkami 

i chłoniakami [2, 5, 11, 12]. U chorych z obniżonym pozio-

mem odporności, którzy przebywali w Klinice Hematolo-

gii Pomorskiego Uniwersytetu Medycznego w  Szczecinie 

Demodex spp. wykryto u 20% badanych, najczęściej u pa-

cjentów z chłoniakami i przewlekłą białaczką limfatyczną 

[13]. Demodekozę opisywano u  dzieci zarówno z  ostrą, 

jak i przewlekłą białaczką limfoblastyczną [11, 12, 14]. Da-

mian i  Rogers [14] opisali przypadek 6-letniego chłopca 

z ostrą białaczką limfoblastyczną leczonego chemioterapią, 

u którego wystąpiły zmiany pod postacią rumienia ze złusz-

czaniem w obrębie skóry twarzy. Badanie histopatologicz-

ne wycinka skóry potwierdziło rozpoznanie demodekozy. 

Pacjent otrzymał leczenie doustne w postaci iwermektyny 

i miejscowe kremem z permetryną. Zmiany chorobowe ustą-

piły całkowicie w ciągu 3 miesięcy. Z kolei Álvarez-Salafranca 

i wsp. [15] opisali demodekozę u 2 pacjentów z histiocytozą 

z  komórek Langerhansa (LCH, Langerhans cell histiocyto-

sis). Pacjenci byli w wieku odpowiednio 3 lat i 8 miesięcy. 

Obydwaj chorzy przebyli chemioterapię winblastyną, cy-

tarabiną i kladrybiną. Pierwszy pacjent wymagał leczenia 

trzeciego rzutu z  klofarabiną, a  następnie alogenicznego 

przeszczepu krwiotwórczych komórek macierzystych. Ba-

danie kliniczne u pierwszego pacjenta wykazało obecność 

licznych grudek i krost w okolicy ust, podbródka oraz skóry 

głowy owłosionej i niewielkiego rumienia ze złuszczaniem 

bez teleangiektazji w obrębie fałdów nosowo-wargowych. 

Leczenie miejscowe maściami z mupirocyną i glikokortyko-

steroidami oraz metronidazolem w żelu i kremem z pime-

krolimusem nie przyniosło poprawy. Następnie chory był 

leczony doustnie erytromycyną przez 4 tygodnie, również 

bez poprawy klinicznej. Badanie wycinka skóry uwidoczniło 

„niezliczoną” liczbę nużeńców. Postawiono rozpoznanie 

demodekozy, a pacjentowi podano metronidazol doustnie 

w dawce 10 mg/kg co 8 godzin przez 10 dni. Nastąpiła cał-

kowita remisja zmian skórnych i w ciągu następnych 3 lat 

i 8 miesięcy kontroli nie zaobserwowano ponownych ognisk 

demodekozy. U drugiej pacjentki, leczonej z powodu LCH, 

po 9 miesiącach od zakończenia terapii pojawiły się zmiany 

przypominające trądzik różowaty z  grudkami i  krostami 

w  obrębie fałdów nosowo-wargowych, policzków, brody 

i skóry owłosionej głowy. Badanie mikroskopowe zawartości 

krosty ujawniło liczne osobniki Demodex spp. Pacjentka rów-

nież otrzymała metronidazol doustnie w dawce 10 mg/kg 

co 8 godzin przez 21 dni. Wszystkie zmiany skórne ustąpiły 

bez dalszych nawrotów choroby. 

W 2013 roku Luebbers i wsp. [16] opisali przypadek pa-

cjenta leczonego chirurgicznie z powodu raka kolczystoko-

mórkowego jamy ustnej z następową chemio- i radioterapią. 

Sześć miesięcy po zakończeniu leczenia u pacjenta pojawiły 

się zmiany w obrębie twarzy i szyi w postaci obrzęków z to-

warzyszącym rumieniem. W badaniu histopatologicznym 

uwidoczniono bardzo liczne osobniki nużeńca. Sönmez 

i wsp. [17] na podstawie przeprowadzonych badań sugerują, 

że choroba nowotworowa jest czynnikiem ryzyka demo-

dekozy.

Opisywane są przypadki demodekozy u pacjentów le-

czonych inhibitorami naskórkowego czynnika wzrostu [18, 

19]. Jednym z częstych działań niepożądanych po ich zasto-

sowaniu są zmiany skórne o charakterze grudkowo-krost-

kowym. Niektórzy autorzy sugerują rozważenie przeprowa-
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dzenia badań w kierunku demodekozy u tych pacjentów, 

którzy nie zareagowali na zalecane zgodnie z wytycznymi 

leczenie wyżej wymienionych zmian [18, 19].

Zwiększoną gęstość występowania nużeńca wykazano 

również u  pacjentów z  cukrzycą i  niewydolnością nerek. 

Yamashita i  wsp. [20] opisali znacząco częstsze występo-

wanie Demodex folliculorum w  obrębie brzegów powiek 

u chorych z retinopatią cukrzycową w porównaniu ze zdro-

wą populacją, zaś Keskin Kurt i wsp. [21] wykazali większą gę-

stość populacji nużeńca u pacjentek z cukrzycą ciężarnych 

w porównaniu z grupą kontrolną. Wydaje się również, że 

stopień kontroli cukrzycy może wpływać na liczebność nu-

żeńców. W pracy Gökçe i wsp. [22] u pacjentów z wyższymi 

stężeniami hemoglobiny glikozylowanej gęstość populacji 

nużeńca była znamiennie wyższa. Karincaoglu i wsp. [23] 

wykazali, że gęstość populacji nużeńca była również zna-

cząco statystycznie większa wśród pacjentów przewlekle 

dializowanych niż w grupie kontrolnej.

WNIOSKI
Rozpoznanie demodekozy należy brać pod uwagę 

w różnicowaniu zmian skórnych u chorych z zaburzeniami 

odporności. Coraz więcej danych wskazuje, że nie tylko 

chorzy leczeni immunosupresyjnie, ale również ci z przewle-

kłymi chorobami ogólnoustrojowymi, na przykład cukrzycą 

i niewydolnością nerek, mogą być predysponowani do wy-

stąpienia objawów klinicznych tej choroby.
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