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Demodekoza — podziat, leczenie i wystepowanie u pacjentow
Z obnizonym poziomem odpornosci

Michat Niedzwiedz, Matgorzata Skibiriska

Klinika Dermatologii, Dermatologii Dzieciecej i Onkologicznej Uniwersytetu Medycznego w todzi

STRESZCZENIE

Demodekoza (nuzyca) uwazana jest za schorzenie aparatu wiosowo-tojowego wywotywane przez nuzerice Demodex folliculorum i Demodex
brevis, w ktérym zmiany chorobowe wystepuja gtéwnie na skdrze twarzy i gtowy owtosionej. Rola nuzencéw w patogenezie zmian skérnych
jest kontrowersyjna. Czesciowo petnig one role komensali, ale uwaza sig, ze moga réwniez bra¢ udziat w patogenezie miedzy innymi
tradziku rézowatego. W 2014 roku zaproponowano nowy podziat ludzkiej demodekozy na grupe pierwotng oraz wtérng. Demodekoze
wtdrng mozna rozpozna¢, kiedy u chorego z innymi schorzeniami skéry lub chorobami ogélnoustrojowymi dochodzi do zwiekszenia
populacji nuzenca i pojawienia sie zmian skérnych. Przyktadowo, moze to nastgpi¢ u chorych z zapaleniem okotoustnym, tradzikiem
ré6zowatym, tojotokowym zapaleniem skdry oraz leczonych miejscowo glikokortykosteroidami lub inhibitorami kalcyneuryny. Wzrost
populacji nuzenca opisywano réwniez u pacjentéw po przeszczepieniu narzadéw, zakazonych wirusem HIV, z choroba nowotworowa,
leczonych inhibitorami naskérkowego czynnika wzrostu, z cukrzyca, chorobami nerek i w trakcie fototerapii. Rozpoznanie demodekozy
nalezy bra¢ pod uwage w réznicowaniu zmian skérnych u chorych z zaburzeniami odpornosci.
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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.

Forum Derm. 2019; 5, 4:117-120

Key words: demodicosis, opportunistic infection, immunosuppression

WSTEP — Demodex folliculorum (Nuzeniec ludzki) i Demodex

Rodzaj Demodex (nuzerice) nalezy do klasy pajecza- brevis (Nuzeniec krétki) [1, 2]. Demodex zostat po raz
kéw (Arachnida), rzedu roztoczy (Acari) i obejmuje oko- pierwszy opisany przez Jacoba Henle w 1841 roku. Rok
to 100 gatunkéw, z ktorych dwa wystepuja u cztowieka pozniej Carl Simon prawidtowo sklasyfikowat nuzenca
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jako przedstawiciela roztoczy [1]. W poréwnaniu z in-
nymi roztoczami ludzkimi (np. swierzbowiec, roztocze
kurzu domowego) Demodex rzadko powoduje reakcje
immunologiczne i alergiczne, a jego rola w patogenezie
i przebiegu choréb dermatologicznych nadal nie jest
w petni poznana [T, 2].

Obecnos¢ nuzenca stwierdza sie u 13% dzieci w wieku
od 3 do 15 lat, podczas gdy u 0séb powyzej 71. roku zycia
siega ona 95% [3]. Uwaza sig, ze u wiekszosci oséb Demodex
jest typowym komensalem, ale u czesci chorych, na skutek
zwiekszenia gestosci populacji na skérze oraz ogdlnego
i miejscowego obnizenia poziomu odpornosci, moze sta¢
sie patogenem powodujacym zmiany chorobowe [4]. De-
modekoza jako zakazenie oportunistyczne jest nadal rzadko
opisywana jednostka chorobowg, ale w ostatnich latach
w pismiennictwie pojawia sie coraz wiecej doniesier na
ten temat.

DEMODEKOZA — PODZIAL

Demodekoza uwazana jest za schorzenie aparatu wioso-
wo-fojowego wywotywane przez nuzenice, w ktérym zmiany
chorobowe wystepuja gtéwnie na skérze twarzy i glowy owto-
sionej [1, 2, 5]. Demodex folliculorum typowo zasiedla skére
twarzy, Demodex brevis znajdowany jest réwniez na skérze
tutowia w obrebie gruczotéw tojowych [5]. Rola nuzercéw
w patogenezie zmian skdrnych jest kontrowersyjna. Czescio-
wo petnig one role komensali, ale uwaza sig, ze moga réwniez
bra¢ udziat w patogenezie zmian o typie tradziku ré6zowa-
tego, zapalenia mieszkéw witosowych oraz zmian skérnych
u pacjentéw z obnizeniem odpornosci [1, 5]. Niewatpliwie
odgrywajg one role w procesach zapalnych dotyczacych brze-
gow powiek oraz $wigdu i zmian skérnych w obrebie ucha
zewnetrznego [5]. Rola bakterii Bacillus oleronius izolowanej
z Demodex folliculorum w tradziku rézowatym wymaga dal-
szych badan, gdyz wykazano, ze niektére jej antygeny moga
stymulowac proliferacje komérek jednojadrzastych, a co za
tym idzie — uczestniczy¢ w patogenezie tej choroby [5].

CheniPlewig [1] w 2014 roku zaproponowali nowy po-
dziatludzkiej demodekozy na grupe pierwotng oraz wtérna.
Kliniczny obraz demodekozy pierwotnej wedtug nich powi-
nien obejmowac: tupiez mieszkowy (pityriasis folliculorum,
spinulate demodicosis), demodekoze grudkowo-krostkowa
(podobna do tradziku ré6zowatego) i demodekoze guzkowo-
-torbielowata (naciekowa). Forton i wsp. [6] nie popieraja
w petni proponowanego przez Chenai Plewiga [1] podziatu,
sugerujac, ze grudkowo-krostkowa postac tradziku rézowa-
tego, a podobna posta¢ demodekozy sg w istocie warianta-
mi tego samego schorzenia. Demodekoza wtdrna zwigzana
jest najczesciej zchorobami zapalnymi skéry oraz miejscowa
lub 0g6lng immunosupresja [1].

Rozpoznanie demodekozy pierwotnej mozna postawic,
jezeli u chorego nie wystepuja zmiany zapalne pod postaciag
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tradziku rézowatego, zapalenia okotoustnego lub tradziku
zwyktego, a takze gdy kolonizacja nuzencem w obrebie
zmian skérnych przekracza 5 osobnikéw na cm? [1]. Metody
pobierania prébek, tak zwanych biopsji powierzchownych
skéry w celu okreslenia gestosci populacji nuzerica nie sg
standaryzowane wystarczajaco, aby zapewnic jednoznaczne
spetnienie tego warunku u wiekszosci chorych. Warunkiem
dodatkowym jest uzyskanie remisji choroby pod wptywem
leczenia skierowanego przeciwko nuzencowi, a nie tylko
antybiotykami, ktére majg efekt przeciwzapalny (tetracykli-
ny, makrolidy) [1]. Demodekoza pierwotna zwykle dotyczy
0s6b po 40. roku zycia, czesto wystepuje u ludzi starszych.
Przewaznie zmiany skérne dotycza mieszkéw wiosowych
w obrebie twarzy, w okolicy otworéw naturalnych. Nie ob-
serwuje sie typowych objawdw towarzyszacych tradzikowi
rézowatemu, takich jak rumien lub teleangiektazje, ale moze
wystepowac lekki swiad [1].

Demodekoze wtérna mozna rozpozna¢, kiedy u cho-
rego z innymi schorzeniami skéry lub chorobami ogélino-
ustrojowymi dochodzi do zwiekszenia populacji nuzerica
i pojawienia sie zmian skérnych. Przyktadowo, moze to
nastapic u chorych z zapaleniem okotoustnym, tragdzikiem
rézowatym, fojotokowym zapaleniem skéry oraz leczo-
nych miejscowo glikokortykosteroidami lub inhibitorami
kalcyneuryny. Wzrost populacji nuzerica opisywano row-
niez u pacjentéw zakazonych ludzkim wirusem niedoboru
odpornosci (HIV, human immunodeficiency virus), z choro-
ba nowotworowa, leczonych inhibitorami naskérkowego
czynnika wzrostu, z cukrzyca, chorobami nerek i w trakcie
fototerapii [1, 5]. Demodekoza wtérna moze pojawiac sie
u mtodych pacjentéw, lokalizujac sie w obrebie catej skory
twarzy lub tutowia z towarzyszacym jej wyraznym stanem
zapalnym [1].

LECZENIE DEMODEKOZY

W chwili obecnej nie ma wytycznych dotyczacych lecze-
nia demodekozy. Spowodowane jest to gtéwnie brakiem
mozliwosci laboratoryjnych testowania lekéw oraz trudno-
$ciami w odréznieniu pierwotnej demodekozy od choréb
zapalnych, na przykfad tradziku rézowatego z wtérng demo-
dekoza lub bez niej. Nie bez znaczenia jest réwniez fakt, ze
wiekszos¢ lekow stosowanych w terapii choréb zapalnych
mogacych przebiegac z wtérng demodekoza wykazuje za-
réwno dziatanie przeciwzapalne, jak i przeciwbakteryjne [1].
Jednym zlekéw majacych dziatanie przeciwroztoczowe jest
iwermektyna zalecana w leczeniu zaréwno demodekozy
zwierzecej, jak i ludzkiej [1, 2, 7]. Z kolei optymalna dawka
metronidazolu stosowanego réwniez w leczeniu tej jed-
nostki chorobowej nie jest znana [1]. Miejscowe leczenie
w postaci preparatéw permetryny, krotamitonu, lindanu,
malationu oraz benzoesanu benzylu zalecane w przypadku
$wierzbu nie zostato wystarczajaco przebadane w terapii



Michat Niedzwiedz, Matgorzata Skibiriska, Demodekoza u pacjentéw z obnizonym poziomem odpornosci

demodekozy [1, 2]. Poprawa zmian skérnych po zastoso-
waniu antybiotykéw z grupy tetracyklin i makrolidéw oraz
miejscowo stosowanego kwasu azelainowego i metroni-
dazolu moze by¢ zwigzana gtéwnie z ich efektem przeciw-
zapalnym [1].

DEMODEKOZA U PACJENTOW Z OBNIZONYM
POZIOMEM ODPORNOSCI

Demodekoza nie nalezy do czesto opisywanych infekgcji
oportunistycznych u pacjentéw z obnizonym poziomem
odpornosci. W tej grupie chorych zakazenia nuzericem
zwigzane s3 z wystepowaniem zmian skérnych w obrebie
twarzy i powiek, ale réwniez w innych okolicach ciata. Nu-
zence w znacznej liczbie sg izolowane z tych zmian. Leczenie
ukierunkowane na zmniejszenie populacji Demodex spp.
skutkuje ustapieniem wykwitéw skérnych, co potwierdza
patologiczna role w ich wywotywaniu [5].

Pacjenci po przeszczepieniu narzaddéw maja zwiekszone
ryzyko wystepowania zakazenr zaréwno ogdlnoustrojowych,
jakiw obrebie skdry. Chovatiya i Colegio [7] opisali 4 pacjen-
tow z niewydolnoscig nerek po ich przeszczepie. Wszyscy
przedstawieni przez nich chorzy stosowali leki immuno-
supresyjne: prednizon, takrolimus, mykofenolan mofetilu
i azatiopryne. Zmiany chorobowe na skérze wystepujace
gtéwnie w obrebie policzkéw, czota, a takze nosa miaty
charakter grudkowo-krostkowy z towarzyszacym duzym
odczynem zapalnym. Leczenie u tych chorych obejmowa-
to zastosowanie doustnie doksycykliny oraz iwermektyny,
amiejscowo kremu z 5-procentowa zawartoscia permetryny.

Demodekoze opisano réwniez u nosicieli wirusa HIV,
u ktérych kliniczne objawy tej choroby moga wystapic przy
obnizeniu stezenia limfocytéw CD4+ ponizej 200/mm3
[5, 8, 9. Przyktadowo, Hachfi i wsp. [10] opisali 34-letniego
pacjenta z grudkowo-krostkowa osutka w obrebie twarzy
i korczyn gérnych. Stosowanie miejscowo lekéw zawieraja-
cych kwas fusydowy i glikokortykosteroidéw spowodowato
zaostrzenie zmian skérnych. Podczas dalszej diagnostyki
okazalo sie, ze pacjent jest nosicielem wirusa HIV. Wiacze-
nie terapii przeciwretrowirusowej oraz doustnego metroni-
dazolu i matej dawki prednizonu spowodowato catkowite
ustgpienie zmian skérnych.

Oddzielng grupe pacjentéw z demodekoza stanowig
chorzy znowotworami uktadu krwiotwérczego. W szczegdl-
nosci opisywano demodekoze u pacjentéw z biataczkami
i chtoniakami [2, 5, 11, 12]. U chorych z obnizonym pozio-
mem odpornosci, ktérzy przebywali w Klinice Hematolo-
gii Pomorskiego Uniwersytetu Medycznego w Szczecinie
Demodex spp. wykryto u 20% badanych, najczesciej u pa-
cjentéw z chioniakami i przewlekta biataczka limfatyczna
[13]. Demodekoze opisywano u dzieci zaréwno z ostra,
jak i przewlekfa biataczka limfoblastyczna [11, 12, 14]. Da-
mian i Rogers [14] opisali przypadek 6-letniego chtopca

z ostra biataczka limfoblastyczna leczonego chemioterapig,
u ktérego wystapity zmiany pod postacia rumienia ze ztusz-
czaniem w obrebie skéry twarzy. Badanie histopatologicz-
ne wycinka skéry potwierdzito rozpoznanie demodekozy.
Pacjent otrzymat leczenie doustne w postaci iwermektyny
imiejscowe kremem z permetryna. Zmiany chorobowe usta-
pity catkowicie w ciagu 3 miesiecy. Z kolei Alvarez-Salafranca
iwsp.[15] opisali demodekoze u 2 pacjentéw z histiocytoza
z komoérek Langerhansa (LCH, Langerhans cell histiocyto-
sis). Pacjenci byli w wieku odpowiednio 3 lat i 8 miesiecy.
Obydwaj chorzy przebyli chemioterapie winblastyna, cy-
tarabing i kladrybina. Pierwszy pacjent wymagat leczenia
trzeciego rzutu z klofarabing, a nastepnie alogenicznego
przeszczepu krwiotwérczych komdrek macierzystych. Ba-
danie kliniczne u pierwszego pacjenta wykazato obecnos¢
licznych grudek i krost w okolicy ust, podbrédka oraz skéry
gtowy owlosionej i niewielkiego rumienia ze ztuszczaniem
bez teleangiektazji w obrebie fatdéw nosowo-wargowych.
Leczenie miejscowe masciami z mupirocyna i glikokortyko-
steroidami oraz metronidazolem w zelu i kremem z pime-
krolimusem nie przyniosto poprawy. Nastepnie chory byt
leczony doustnie erytromycyna przez 4 tygodnie, réwniez
bez poprawy klinicznej. Badanie wycinka skéry uwidocznito
Jhiezliczong” liczbe nuzencéw. Postawiono rozpoznanie
demodekozy, a pacjentowi podano metronidazol doustnie
w dawce 10 mg/kg co 8 godzin przez 10 dni. Nastapita cat-
kowita remisja zmian skérnych i w ciggu nastepnych 3 lat
i 8 miesiecy kontroli nie zaobserwowano ponownych ognisk
demodekozy. U drugiej pacjentki, leczonej z powodu LCH,
po 9 miesigcach od zakoriczenia terapii pojawity sie zmiany
przypominajace tradzik rézowaty z grudkami i krostami
w obrebie fatdéw nosowo-wargowych, policzkéw, brody
i skéry owtosionej gtowy. Badanie mikroskopowe zawartosci
krosty ujawnito liczne osobniki Demodex spp. Pacjentka réw-
niez otrzymata metronidazol doustnie w dawce 10 mg/kg
co 8 godzin przez 21 dni. Wszystkie zmiany skérne ustapity
bez dalszych nawrotéw choroby.

W 2013 roku Luebbers i wsp. [16] opisali przypadek pa-
cjentaleczonego chirurgicznie z powodu raka kolczystoko-
moérkowego jamy ustnej z nastepowa chemio- i radioterapia.
Szes$¢ miesiecy po zakonczeniu leczenia u pacjenta pojawity
sie zmiany w obrebie twarzy i szyi w postaci obrzekéw z to-
warzyszacym rumieniem. W badaniu histopatologicznym
uwidoczniono bardzo liczne osobniki nuzerica. S6nmez
iwsp. [17] na podstawie przeprowadzonych badan sugeruja,
ze choroba nowotworowa jest czynnikiem ryzyka demo-
dekozy.

Opisywane sa przypadki demodekozy u pacjentéw le-
czonych inhibitorami naskérkowego czynnika wzrostu [18,
19]. Jednym z czestych dziatan niepozadanych poich zasto-
sowaniu sg zmiany skorne o charakterze grudkowo-krost-
kowym. Niektdrzy autorzy sugerujg rozwazenie przeprowa-
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dzenia badan w kierunku demodekozy u tych pacjentéw,
ktorzy nie zareagowali na zalecane zgodnie z wytycznymi
leczenie wyzej wymienionych zmian [18, 19].

Zwiekszong gestos¢ wystepowania nuzerca wykazano
réwniez u pacjentéw z cukrzyca i niewydolnoscia nerek.
Yamashita i wsp. [20] opisali znaczaco czestsze wystepo-
wanie Demodex folliculorum w obrebie brzegéw powiek
u chorych z retinopatia cukrzycowa w poréwnaniu ze zdro-
wa populacja, zas Keskin Kurtiwsp. [21] wykazali wiekszg ge-
sto$¢ populacji nuzenca u pacjentek z cukrzyca ciezarnych
w poréwnaniu z grupa kontrolna. Wydaje sie réwniez, ze
stopien kontroli cukrzycy moze wptywac na liczebno$¢ nu-
zencdw. W pracy Gokge i wsp. [22] u pacjentdw z wyzszymi
stezeniami hemoglobiny glikozylowanej gesto$¢ populacji
nuzenca byfa znamiennie wyzsza. Karincaoglu i wsp. [23]
wykazali, ze gestos¢ populacji nuzerica byta réwniez zna-
czaco statystycznie wieksza wsréd pacjentéw przewlekle
dializowanych niz w grupie kontrolnej.

WNIOSKI

Rozpoznanie demodekozy nalezy bra¢ pod uwage
w réznicowaniu zmian skérnych u chorych z zaburzeniami
odpornosci. Coraz wiecej danych wskazuje, ze nie tylko
chorzy leczeniimmunosupresyjnie, ale réwniez ci z przewle-
ktlymi chorobami ogdélnoustrojowymi, na przyktad cukrzyca
i niewydolnoscig nerek, mogg by¢ predysponowani do wy-
stgpienia objawéw klinicznych tej choroby.
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