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V. ÖZET 

 

POSTADÖLESAN AKNELİ HASTALARDA DEMODEX SPP’NİN 

ARAŞTIRILMASI 

Amaç: Akne genel olarak adölesan dönemin bir hastalığı olarak düĢünülmekle birlikte 

eriĢkinler arasında sıklığı artmaktadır. Postadölesan dönemde görülen aknenin 

etyopatogenezi halen tam olarak aydınlatılamamıĢtır. ÇalıĢmamızda postadölesan akneli 

hastalarda ve aknesi olmayan bireylerde Demodex spp. yoğunluğunun araĢtırılması 

amaçlanmıĢtır. 

Gereç ve Yöntem: ÇalıĢmaya postadölesan aknesi olan 40 hasta(14 erkek, 26 kadın) ile 

aknesi olmayan 40 sağlıklı gönüllü (13 erkek, 27 kadın) alındı. Tüm katılımcıların 

demografik verileri kaydedildi. Hasta ve kontrol grubundan standart yüzeysel deri biyopsisi 

yöntemiyle alınan lam örnekleri mikroskop altında değerlendirildi. 

Bulgular: Hasta grubu ve kontrol grubu arasında demografik açıdan istatistiksel bir fark 

yoktu (p>0.05). Akneli bireylerde demodex pozitifliği %40 oranında saptanırken kontrol 

grubunda bu oran %7.5 olarak belirlendi (p<0.05). Demodex yoğunluğu açısından alın, 

burun, sağ yanak, sol yanak ve çene bölgeleri karĢılaĢtırıldığında alın, burun, sağ yanak ve 

sol yanakta akne grubunda demodex pozitifliği kontrol grubuna göre istatistiksel olarak 

anlamlı Ģekilde daha yüksek bulundu (p>0.05). Bununla birlikte, çene bölgesinde demodex 

yoğunluğu açısından istatistiksel bir fark saptanmadı (p>0.05). 

Sonuçlar: Postadölesan akne ile demodex pozitifliği arasında anlamlı bir iliĢki saptanmıĢtır. 

Bu durum postadölesan akne etyopatogenezinde Demodex spp.'nin önemli bir rolü olduğunu 

düĢündürmüĢtür. Dolayısıyla postadölesan aknesi olan hastalarda demodexlerin de dikkate 

alınması ve parazitin saptandığı hastalarda uygun tedavinin düzenlenmesi gerektiği kanaatine 

varılmıĢtır. 

 

 

Anahtar sözcükler: Postadölesan, Akne, Demodex spp. 
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VI. ABSTRACT 

INVESTİGATİON OF DEMODEX SPP IN PATIENTS WITH              

POSTADOLESCENT ACNE 

 

Background: Although, acne is considered as a disorder of the adolescent period, the 

incidence of the disease is increasing among the adulthood. The etiopathogenesis of the 

postadolescent acne is not clear yet. In this study, we aimed to investigate the density of 

Demodex spp. in the postsdolescent acne patients and the healthy individuals. 

Material and method: Fortypatients (14 male, 26 female) with postadolescent acne and 40 

healthy volunteers without acne (13 male, 27 female) were included into the study. The 

demoghraphic data of the all participants were recorded. The lam samples of the acne group 

and the control group which were taken by standard superficial skin biopsy method 

examined under light microscope.  

Results: There was no statistical difference demographically between patients and the 

control group (p˃0.05). The positivity of the demodex in the acne group and the control 

group was 40% and 7.5%, respectively.  When acne and control groups were compared 

forehead, nose, right cheek, left cheek, and chin according to the demodex density, the 

demodex positivity was statistically significantly higher at the acne group in forehead, nose, 

right cheek and left cheek (p˃0.05). However, there was no a statistically significant 

difference in terms of demodex density in the chin (p> 0.05). 

Conclusion:  A positive correlation between the postadolescent acne and demodex positivity 

was determined. It was suggested that the Demodex spp. has an important role in 

postadolescent acne etiopathogenesis. Therefore, we considered that demodex should be 

taken into account in patients with postadolasence acne and the appropriate treatment should 

be regulated in patients who the parasite was detected. 

 

 

Keywords: Postadolescent, Acne, Demodex spp. 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Akne vulgaris (AV), foliküler kanalda tıkanmaya ikincil olarak geliĢen, daha 

çok yüzde olmak üzere seboreik bölgelerde; komedon, papül, püstül ve nodüller gibi 

inflamatuvar lezyonlar ile karakterize bir hastalıktır. Neredeyse tüm ergenlerde 

görülen AV‟nin etyopatogenezinde, foliküler epidermal hiperkeratinizasyon, sebum 

yapımında artıĢ, inflamasyon ve Propionibacterium acnes (PA) rol oynamaktadır (1). 

Esas olarak adölesan dönemin hastalığı olan AV, genellikle en geç üçüncü 

dekatın baĢlarında spontan olarak gerileme eğilimindedir. Ancak bu iyileĢme tüm 

hastalarda görülmez, bazen postadölesan dönemde de uzun süre sebat eden veya 

postadölesan dönemde baĢlayan akne problemleri de olabilmektedir. Adölesan 

dönemde akne problemi erkek ve kadınlarda eĢit insidansa sahipken, postadölesan 

dönemde kadınlarda pik yapmaktadır (2). Son zamanlarda postadölesan aknenin 

görülme sıklığında artıĢ olduğu bildirilmektedir (3). Postadölesan dönemde görülen 

akne sıklıkla hiperandrojenizmle iliĢkilendirilmekle birlikte etyopatogenezi halen 

tam olarak aydınlatılamamıĢtır.  

Demodex spp, sebase gland ve kıl folikülleri içerisinde yaĢayan asemptomatik 

saprofitik ektoparazitlerdir (4,5). Ġnsanlarda foliküler açıklıklarda yaĢayan Demodex 

follikülorum (DF) ve Demodex brevis (DB) olmak üzere iki demodex türü 

saptanmıĢtır (4,6). Demodex spp,‟nin oluĢturduğu enfestasyon, Demodikozis yada 

Demodisidozis olarak adlandırılmıĢtır (7). Sağlıklı bireylerde enfestasyon sıklığı 

yaĢla beraber artar ve orta yaĢ üzerindeki kiĢilerde prevalansı yaklaĢık %100 olarak 

görülür (5,6). Ayrıca Demodex spp,’nin AV ve akne rozaseada rolleri olduğu ve bazı 

kiĢilerde süpüratif dermatite neden oldukları bildirilmiĢtir (8). 

Literatürde AV ile demodex iliĢkisini inceleyen birçok çalıĢma olmasına 

rağmen postadölesan akne ile demodex iliĢkisini inceleyen bir araĢtırma 

bulunmamaktadır. ÇalıĢmamızda; Mustafa Kemal Üniversitesi eğitim ve araĢtırma 

Hastanesi Dermatoloji Polikliniğine baĢvuran postadölesan akne tanısı almıĢ 
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hastalarda ve sağlıklı kontrollerde Demodex spp‟nin yoğunluğunun araĢtırılması 

amaçlanmıĢtır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Akne Vulgaris: 

2.1.1.Tanım ve epidemiyoloji: 

Akne, pilosebase birimin kronik inflamatuvar hastalığıdır. Özellikle puberte 

döneminin hastalığı olmasına karĢın, bu dönemden sonra da gözlenebilmektedir. 

Postadölesan akne, özellikle 25 yaĢından sonra görülen akne türü olarak 

tanımlanmaktadır. Burada akne ya 25 yaĢından sonra baĢlamaktadır ya da adölesan 

dönem baĢlayan akne iyileĢmeden postadölesan dönemde de devam etmektedir. Ġlk 

tablo geç baĢlangıçlı akne, ikinci tablo ise persistan akne olarak da 

tanımlanabilmektedir (9). 

ABD‟de her yıl yaklaĢık 40-50 milyon kiĢi AV tanısı almaktadır. Sıklığı 12-

24 yaĢları arasındaki, genç populasyonda yaklaĢık %85, tüm yaĢ grupları için ise 

yaklaĢık %15 kadardır (10-12). Son zamanlarda postadölesan aknenin görülme 

sıklığında artıĢ olduğu bildirilmektedir. EriĢkin yaĢ grubunda akne görülme oranları 

%12-14 arasında bildirilmektedir (3). 

 

 

2.2. Sınıflandırma: 

Akne için çok çeĢitli sınıflandırmalar olmakla birlikte pratik olarak en çok 

hafif, orta veya Ģiddetli Ģeklinde sınıflandırılma yapılmaktadır. Hafif aknede kapalı 

veya açık komedonlar esas lezyonlar olup az sayıda papül püstül görülebilir. Orta 

dereceli aknede ise papül ve püstül gibi inflamatuvar lezyonlar da belirgin olarak 

görülmektedir. ġiddetli aknede yaygın papül ve püstüllerle birlikte çok sayıda nodül 

mevcuttur (13). AV‟yi değerlendirirken sıklıkla kullanılan sınıflama, Amerikan 

Dermatoloji Akademisi tarafından önerilen, inflamatuvar lezyonları hafif, orta ve 

Ģiddetli olarak sınıflayan yöntemdir (Tablo-1)(14). 
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Tablo 1. Amerikan Dermatoloji Akademisi‟nin önerdiği akne derecelendirmesi 

Akne derecesi Papül/püstül Nodül 

Hafif Birkaç tane Yok 

Orta Birkaçtan birçoğa kadar Birkaç tane 

ġiddetli Çok fazla veya yaygın Çok sayıda 

 

 

2.3. Etyoloji ve Patogenez: 

AV‟nin oluĢumunda birçok faktör etkilidir, bu faktörlerden en önemlisi 

fizyolojik anormalliklerdir (15). Patogenezde rol alan baĢlıca unsurlar; 

 Foliküler epidermal hiperproliferasyon: Ġnfindibulum epitelinde ve 

keratinositlerin yapıĢıklığında artıĢ olması ile hiperkeratotik bir yapı oluĢur. 

Hücrelerdeki bu artıĢ ve kalınlaĢma foliküler ostiumda tıkaca neden olur. Bu kitle 

nedeni ile üst kıl folikülü dilate olur. Bu yapı aknenin primer lezyonu olan 

mikrokomedon oluĢumu ile sonuçlanır (16). Foliküler hiperkeratinizasyonun 

nedeni tam olarak bilinmemektedir. Ancak interlökin-1‟in (IL-1) in vitro ve in 

vivo olarak foliküler infindibulumda keratinizasyonu indüklediği ayrıca 

dihidrotestesteron (DHT) artıĢınında infindibular keratinositlerde anormal 

hiperkeratinizasyona yol açtığı ileri sürülmektedir (17). 

 Artmış sebum yapımı: AV, en çok sebase bezlerden yoğun olan yüz orta 

bölgesi, göğüs üst kısmı ve sırtta görülür (10). Sebum artıĢı akneli hastaların 

karekteristik bir özelliğidir. Bu hastalardaki sebum, içerdiği lipoperoksidaz 

nedeni ile skualenlerin peroksidasyonunu ve antioksidan olan vitamin E 

seviyesini azaltır. Bazı vakalarda ise lipid metabolizmasındaki bozuklukla da AV 

geliĢebileceği görülmüĢtür (17). Androjen hormonların etkisi ile sebase glandlar 

büyür, sonrasında sebum salgısı artar ve indirek olarak hiperkeratinizasyona 

neden olur (18). 
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 Mikroorganizmalar: AV‟de en önemli rolü oynayan mikroorganizma PA‟dır. 

Bu bakteri bir anaerobik difteroid olup, pilosebase ünitenin normal florasında yer 

alır (19). Mikrokomedonlardaki PA zamanla kemotaktik ve proinflamatuvar olan 

biyolojik ürünler oluĢturur (10,20,21). Bunlar arasında fosfataz, hyalüronidaz, 

proteaz, nöraminidaz ve lesitinaz gibi proteolitik enzimler vardır. Ayrıca 

histamin, porfirin, IL-1, tümör nekroz faktör-alfa (TNF-α) gibi inflamatuvar 

mediatörlerde salgılar (10,18,22). 

Ġnfindibulumda çoğalan PA sebumdaki trigliseritleri (TG) lipaz enzimi 

yardımıyla serbest yağ asitlerine (SYA) dönüĢtürür. Bu SYA‟lar komedojenik 

olmanın yanı sıra keratinizasyon bozukluğu ve nötrofil kemotaksiside yaparlar. 

Nötrofiller ve PA‟dan salınan enzimler ile komedon duvarında rüptür oluĢur 

(18,23,24). Ġçerik dermise dağılarak yabancı cisim reaksiyonunuda baĢlatır. 

Böylece inflamasyon dahada Ģiddetlenir (25). Bu bakteri akneli yetiĢkinlerde 

aknesizlerden daha fazla olmakla birlikte, akne Ģiddeti ile aralarında bir 

korelasyon saptanmamıĢtır (16). 

 Hormonal faktörler: Sebum üretiminde hormonlar özellikle de androjen 

önemli rol oynar. Androjenler, sebase bezlerin büyümesine, sebum üretiminin 

artmasına ve indirekt olarak hiperkeratinizasyona neden olur. Reseptöre bağlanan 

testesteron, folikül epiteli sitozolundeki 5α-reduktaz tip 1 enzimi ile 5-6 kez 

daha aktif olan DHT‟ye dönüĢür (18). 

Androjen düzeyleri yüksek kiĢilerde akne geliĢme riski ve Ģiddeti topluma 

göre daha yüksektir (10,18). Östrojen, hem antiandrojenik etkiyle hem de 

doğrudan sebase bezlerin büyümesini ve sebum sekresyonunu baskılayarak 

aknede iyileĢmeye, progesteron ise androjenik etki ile alevlenmeye neden olur 

(22,23). 

Aknesi olan hastaların çoğunda herhangi bir hormonal bozukluk yoktur ve 

serum testosteron seviyeleri normal düzeylerdedir. Akne oluĢumunda serum 

androjen düzeyinden çok, derideki lokal androjen üretimi ve intrasellüler enzim 

aktivitesi daha önemlidir (10,18). 



6 

 

Postadölesan dönemde görülen akne de sıklıkla hiperandrojenizmle iliĢkilidir 

(9). Postadölesan akne patogenezinde sebase glandların androjenlere artmıĢ 

duyarlılığı veya deride androjen hormonlarının artan oranda potent androjen 

metabolitlerine metabolize olması rol oynamaktadır. Androjenlerin artıĢı 

kadınlarda akne, androgenetik alopesi, adet düzensizliği ve hirsutismus 

oluĢumunda yada hastalıkların Ģiddetinin artıĢında etyolojik faktör olarak rol 

oynar (9). Hormonal etkide, serum androjen düzeyinden çok, testosteronu 

DHT‟ye dönüĢtüren 5-alfa reduktaz enziminin rolü olduğu düĢünülmektedir. 

Akneli hastalardan alınan deri biyopsilerinde 5-alfa reduktaz oranının arttığı 

tespit edilmiĢtir (26). Postadölesan akneliler adölesan dönemdeki aknelilerle 

karĢılaĢtırıldığında serum hormon düzeylerindeki anomaliler, adet düzensizliği, 

hirsutizm, alopesi gibi hiperandrojenizm belirtileri ve polikistik over birlikteliği 

daha yüksek ve anlamlı bulunmuĢtur (27). 

 İmmünoloji: Aknede immünolojik mekanizma, patolojik olayı baĢlatan bir 

faktör olmayıp, genellikle diğer faktörlere ikincil olarak oluĢur (23). PA‟nın 

ürettiği lipazın etkisiyle oluĢan SYA‟lar, keratinizasyon bozukluğuna ve nötrofil 

kemotaksisine neden olur. Nötrofiller ve PA‟dan salınan enzimler ile komedonal 

folikül duvarında masif rüptür oluĢur (21). PA‟nın hücre zarfındaki 

karbonhidratlara karĢı antikorlar oluĢarak, kompleman aracılı inflamasyon baĢlar. 

Komplemanın litik etkisi ve nötrofillerden salınan kollajenaz ve elastaz ile 

pilosebase folikül etrafındaki bağ dokusu lifleri parçalanır. Sonuçta papül, püstül 

veya abseler oluĢur. Farklı lezyonların oluĢmasının nedeni PA‟ya karĢı 

duyarlılığın ve inflamasyonun Ģiddetinin değiĢken olmasıdır (10,18). 

 Genetik yapı: Genetik yapının rolü günümüzde tam olarak bilinmemekle beraber 

aknenin seyrinin genetik olarak saptanabileceği görüĢü vardır (22,28). Akneye 

yatkın ailelerde akne sıklığı ve Ģiddetinin yüksek olduğu bilinmektedir. Çoğu 

akneli hastada serum androjen seviyesi normal olduğu için, genetik olarak 

androjen reseptörü veya 5α-redüktaz enziminin miktar veya aktivitesindeki 

değiĢikliğin akneye neden olduğu düĢünülmektedir (10). 
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 Stres: Stres glukokortikoid düzeylerinde artıĢa neden olarak anabolizan etkiyle 

akneye neden olur. Ayrıca sebase bezlerdeki sebum vakuollerinin sayısını 

arttırdığıda gösterilmiĢtir (10). 

 Diyet: Genel kanının aksine diyetin patogenezde rolünün olmadığı 

düĢünülmektedir. Ancak bazı yazarlar çikolata, kuruyemiĢ, kola, kızartma, iyot, 

B1 ve B6 vitaminlerini suçlamaktadırlar (29). 

Son zamanlarda süt ürünlerinin ve yüksek glisemik indekse sahip gıdaların 

tüketilmesi ile artan insülin ve insülin büyüme faktörü-1 (IGF-1) düzeylerinin, 

androjen üretimini arttırdığı ve akne oluĢumuna katkı sağladığı gösterilmiĢtir. Süt 

doğal iĢlevi olan büyümeyi uyarmak için, anabolik steroidleri, büyüme 

hormonlarını ve diğer büyüme faktörlerini içermektedir (30). 

Literatürde postadölesan akne ve nutrisyonel anemi arasında herhangi bir 

iliĢki saptanmadığı bildirilmekle birlikte aynı çalıĢmada postadölesan aknesi 

olanlarda serum folat düzeyleri daha düĢük bulunmuĢtur (31). 

Postadölesan akne etyopatogenezinde, PA kolonizasyonu, artmıĢ sebum 

yapımı, foliküler epidermal hiperproliferasyon, inflamasyon gibi AV etyolojisinde 

suçlanan faktörlerin yanı sıra sıklıkla hiperandrojenizm, kozmetik, ilaç, sigara 

kullanımı, aile öyküsü varlığının da sorumlu olduğu düĢünülmektedir. Stres, ile 

iliĢkili çevresel faktörler, güneĢ maruziyeti hipersebore ve hiperkeratinizasyona 

neden olarak bu dönemde akneyi artırdığı ileri sürülmektedir (2,32,33). 

Bununla birlikte postadölesan akne etyopatogenezi halen tam olarak 

aydınlatılamamıĢtır. 

  

 

2.4. Klinik: 

Aknenin baĢlangıç lezyonu mikrokomedondur. Daha sonra hastalık 

makrokomedon, papül, püstül, nodül ve kist Ģeklinde görülebilir. BaĢlangıç Ģekline 

göre inflamatuvar olmayan yada inflamatuvar lezyonlar Ģeklinde görülür (10,22). 
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∙ İnflamatuvar olmayan lezyonlar: 

Mikrokomedon: Folikülün infindubulumunda lipid ve keratin içeriğinin 

birikmesine bağlı folikül duvarının dıĢarı doğru balonlaĢarak incelmesi ile oluĢur 

(18). 

Açık komedon: Foliküler kanalda mikroorganizma (MO), kompakt keratin ve 

lipidin lameller tarzda birikmesi ile oluĢur. Folikül ağızları 1-2 mm çaplı siyah 

noktacıklar halinde belirgindir (10,18,23). 

Kapalı komedon: Deriden hafif kabarık, 1-3 mm çaplı, eritemin eĢlik 

etmediği, beyazımsı veya deri renginde lezyonlardır (10,22,23). Ġçeriğindeki keratin 

kompakt değildir ve folikül ağzı ya çok dar, ya da kapalıdır (18). 

Mikrokist: Derinin daha alt tabakalarındaki komedonal lezyonlar oldukları 

için inspeksiyondan çok palpasyonla fark edilebilirler. Bunların sıklıkla birden fazla 

porları vardır ve aknenin sekonder lezyonudurlar (10). 

 

 

∙ İnflamatuvar lezyonlar:  

Papül: Çapları 1-5 mm solid, eritematoz, bazen hafif ağrılı lezyonlardır (10). 

Folikül epitelinin hasarı sonucu komedon içeriği açığa çıkarak dermiste 

nötrofillerden baskın inflamatuvar reaksiyonu baĢlatır (23). 

Püstül: Çapı 1-5 mm, steril püy içeren lezyonlardır (22). 

Nodül: Uzun süreli derin dermal inflamasyona bağlı oluĢur. ġiddetli akne için 

karakteristiktir. Çapı 5-7 mm, inflame, indure, ağrılı lezyonlardır ve bunlardan abse 

veya fistül geliĢebilir (10,23). 

Abse: ġiddetli akne formlarında bir grup papül veya püstülün birleĢmesiyle 

oluĢan, indure, eritematoz, ağrılı, kan, püy ve sebum içeren akıntılı lezyonlardır. 

GeniĢ skarlar bırakırlar (23). 
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2.5. Laboratuvar Bulguları: 

AV‟de laboratuvar bulguları hiperandrojenizmi olan olgular ve Ģiddetli akne 

formları dıĢında önemli değildir. ġiddetli akne formlarında yüksek eritrosit 

sedimentasyon hızı, proteinüri, lökositoz, lösemik reaksiyon ve anemi görülebilir 

(10,22). 

Etkili tedavilere rağmen tekrarlayan AV‟si olan bir kadın hastada, adet 

düzensizliği, hirsutismus, erkek tipi alopesi, akantozis nigrikans, trunkal obezite ve 

libido artıĢı da mevcutsa mutlaka over veya adrenal tümörleri, polikistik over 

sendromu, adrenal hiperplazi ve inkomplet enzim eksikliği araĢtırılmalıdır (18,29). 

Postadölesan aknenin hiperandrojenizmle olan iliĢkisi göz önünde 

bulundurularak, 25 yaĢ üstü aknesi olan hastalarda hormonal bozuklukların eĢlik 

edebileceği akılda tutularak DHEA, DHEA-sülfat, abdominal ultasonografi ve 

hiperprolaktinemi açısından prolaktin düzeyi istenmelidir (9). 

 

 

2.6. Tedavi: 

AV‟de tedavinin amacı hastalığın Ģiddetini ve süresini azaltarak, bu süreci en 

az fiziksel ve psikolojik hasarla atlatmaktır. Tedavi akne lezyonlarının tipine, 

Ģiddetine, tutulum yerine ve hastanın yanıtına göre seçilmeli, uzun sureli tedavi 

uygulanmalı ve iyileĢtikten sonra da idame tedavi ile devam edilmelidir. Bu nedenle 

her hastaya göre farklı tedavi yöntemleri tercih edilir (10,29,34,35). 

 

2.6.1.Topikal Tedaviler: Komedonal, hafif ve orta Ģiddetteki inflamatuvar 

aknede kullanılırlar. Hem etkileri, hem de yan etkileri sistemik tedavilerden azdır 

(35,36). 

1. Lokal retinoidler: Foliküldeki keratinositlerin farklılaĢma ve çoğalma 

hızını düzenleyerek yeni mikrokomedonların oluĢmasını önlerler ve komedoliz 

yaparlar. Ayrıca prostaglandin, lökotrien(LT), interferon gama(INF-γ) gibi 

proinflamatuvar sitokinlerin salınımını ve nötrofil kemotaksisini önleyerek 

inflamasyonu baskılarlar (35-38). Sonuçta hem inflamatuvar, hem de komedonal 



10 

 

lezyonlara etkilidirler (39). Antibiyotikler (AB) ile birlikte kullanıldıklarında 

penetrasyonlarını ve etkilerini arttırırlar (10,35,36,38). Genellikle etkin yanıt 6. 

haftada oluĢur; en fazla 3-4 ay kullanılmalıdırlar. Klinik yeterli cevap elde edildikten 

sonra, yeni atakları önlemek için doz aralıkları uzatılarak bir süre daha devam edilir 

(35,37). 

Tretinoin (all trans retinoik asit): Yüzde 0.025 konsantrasyon ile baĢlanır ve 

doz %0.05 veya %0.1‟e yükseltilebilir. En fazla irritasyona neden olan topikal 

retinoidtir (10,35). Antiinflamatuvar etkisi yok veya çok azdır. Bu nedenle 

inflamatuvar lezyonlardan çok komedonal lezyonlara etkilidir (39). 

Adapalen (sentetik retinoik asit): Retinoik asit derivesidir (37). Adapalenin 

%0.1‟lik formu vardır, 12 haftalık kullanımda etkinliği %0.025 tretinoine 

eĢdeğerken, güvenilirliği ve tolerabilitesi çok daha yüksek bulunmuĢtur. Kısmi 

antiinflamatuvar etkinliği vardır (10,36,39). 

Ġzotretinoin (13-cis retinoik asit): Yüzde 0.05‟lik formu vardır. Sebum 

üretimini azaltmaz. Etkileri tretinoine benzerdir, ancak daha az irritasyon yapar (37). 

Tazoroten (asetil retinoik asit): Deriden hızla emilerek aktif metaboliti olan 

tazarotenik asite dönüĢür (37). Yüzde 0.05 ve 0.1‟lik formları vardır. Yüzde 0.1‟lik 

tazoroten  %0.1‟lik tretinoine göre çok daha fazla etkilidir. Lokal irritasyon bulguları 

ise diğer formlardan daha azdır (39). 

Retinaldehit: A vitamini metabolizmasının ara metabolitidir. All trans 

retinoik asite dönüĢerek etki eder (40). 

2. Benzoil peroksit (BPO): Yüzde 2.5, 5 ve 10‟luk formları vardır. Hafif ve 

orta Ģiddetli aknede genellikle ilk tercihtir. Oksidasyon yaparak güçlü antimikrobiyal 

ve SYA oranını azaltarak zayıf antiinflamatuvar etki gösterir, ayrıca 

antikomedojenikdir. AB‟ler ile birlikte kullanımı hem direnci önler, hem de etkinliği 

ve toleransı arttırır. AB‟den baĢka topikal retinoik asitlerle birlikte kullanıldığında 

oluĢan etki, iki ilacın ayrı ayrı etkilerinden daha fazladır (36,40). 
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3. Azelaik asit: Yüzde 20‟lik formu vardır. Hem bakteriyostatik, hem 

bakterisidal etkilidir, ayrıca antiinflamatuvar ve keratinositlerde DNA sentezini 

engelleyerek komedolitik aktivite gösterir (36,41). 

4. Lokal antibiyotikler: Direkt PA üzerine etki dıĢında, nötrofil kemotaksisini 

uyaran sebumdaki SYA oranını azaltarak, antiinflamatuvar etki de gösterirler 

(35,39). Komedolitik ve mikrokomedon oluĢumunu önleme gibi etkileri ise yoktur. 

Hem in vitro etkinlik hem de in vivo direnç açısından çoktan aza doğru eritromisin, 

klindamisin, tetrasiklin Ģeklinde sıralanabilir (35,42). 

Eritromisin: Yüzde 1, 2 ve 4‟lük formları vardır. Ribozomun 50S subunitine 

bağlanarak protein sentezini engeller. Bakteriyostatik, bazen de bakterisidal etki 

gösterir (24). Yüksek oranda ve geri dönüĢümü olmayan direnç geliĢimi gözlenebilir 

(43). 

Klindamisin: Yüzde 1‟lik formları vardır. Etkinliği 500mg/gün dozdaki oral 

tetrasikline eĢdeğerdir. Topikal retinoik asit veya %5‟lik BPO ile birlikte verildiğinde 

etkinliğinde artıĢ, irritasyonda ise azalma görülmüĢtür (35). 

Tetrasiklin: Ribozomun 30S subunitine bağlanarak protein sentezini engeller, 

%3‟lük formları vardır. Bakteriyostatik etkilidir. Fotosensivite etkisi belirgindir. Bu 

nedenle gündüz kullanılmamalıdır. Sistemik emilimi olabileceği için gebelikte tercih 

edilmemektedir (24). 

5. Sodyum sulfasetamid: Paraaminobenzoik asit (PABA) ile kompetitif 

inhibisyon yaparak bakteriyostatik etki gösterir, %10‟luk formları vardır. Genellikle 

sülfür ile kombine edilerek kullanılmaktadır. Diğer topikal AB‟ler kadar etkili, ancak 

onlardan daha az irritasyona neden olduğu düĢünülmektedir (24,39). 

 

2.6.2.Sistemik Tedaviler: 

1. Sistemik Antibiyotikler: Gövde ve yüz yerleĢimli, orta ve Ģiddetli AV‟de 

kullanılırlar (34). Aknede kullanılan AB‟ler tetrasiklinler (tetrasiklin, minosiklin, 

doksisiklin, limesiklin), eritromisin, klindamisin, trimetoprim-sulfometoksazoldur 

(36). Topikal AB‟ler gibi sistemik AB‟ler de antibakteriyel etkiden baĢka, 

antiinflamatuvar ve immünolojik düzenleyici etki gösterirler. Sistemik AB‟lerin 
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etkileri birkaç hafta sonra baĢlar ve genellikle 4-6 ay kadar kullanılırlar 

(21,35,36,44). 

Sistemik AB tedavisine baĢlarken etkinlik, yan etkiler, hasta uyumu ve direnç 

göz önünde bulundurulmalıdır. AB tedavisini kısıtlayan en önemli faktör her geçen 

gün artan bakteriyel dirençtir (21,24). Direnç geliĢimi çoktan aza doğru ertiromisin, 

tetrasiklin, doksisiklin, trimetoprim ve minosiklin Ģeklinde sıralanabilir (37). 

Tetrasiklin: Akne tedavisinde en sık tercih edilen AB‟dir. Çünkü etkinliği 

yüksek, maliyeti düĢük ve antiinflamatuvar etkisi güçlüdür. Günde 2 kez 500mg 

dozunda baĢlanarak akne lezyonlarında tam iyileĢme görülene kadar devam edilir. 

Genellikle 6 hafta içinde inflamatuvar lezyon sayısı %50 azalır (21). 

En sık görülen yan etkisi gastrointestinal sistem (GĠS) irritasyonudur, ayrıca 

oral kontraseptif (OKS) etkinliğinde azalma, çocukların diĢ minesinde hipoplazi ve 

sarımsı renk değiĢikliği, uzun kemiklerin büyüme çizgisinde kapanma, vajinal 

kandidiazis, deride Stevens-Johnson sendromu, serum hastalığı benzeri tablo, 

akneiform döküntü, fiks ilaç döküntüsü, fotosensitivite ve nadiren intrakraniyel 

basınç artıĢı görülebilir (21,39,45). 

Doksisiklin: Pilosebase üniteye geçiĢi tetrasiklinden daha iyidir. Bağırsaktan 

emilimi gıdalar ile etkileĢmez. Bu nedenle tok karnına içilebilir. Günde 2 kez 100mg 

dozunda baĢlanarak 100mg/gün dozla devam edilir.Yan etkileri tetrasikline benzer, 

ancak fototoksisite ve fotoonikoliz daha sıktır, ayrıca akut generalize ekzantematoz 

püstüloz (AGEP)  görülebilir (21,34,39). 

Minosiklin: Tetrasiklin türevleri içinde en lipofilik ve en etkili olan ajandır. 

Diğer tedavilere dirençli aknenin minosiklin ile 8 haftada gerilediği ve tetrasikline 

dirençli PA‟nın doksisikline dirençliyken, minosikline duyarlı olduğu gösterilmiĢtir. 

Ancak maliyeti daha yüksektir ve ciddi yan etkileri vardır. Günde 2 kez 50-100mg 

dozda baĢlanıp, 50-100mg/gün dozda idame olarak devam edilebilir. Emilimi 

gıdalardan etkilenmez. Yan etkileri, tetrasikline benzer, ancak fotosensitivite daha 

nadirken, kan beyin bariyerini geçtiği için santral sinir sistemi etkileri daha sıktır (21, 

46). 
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Eritromisin: Makrolid grubu (lipofilik) bir AB‟dir. Ġn vitro olarak, PA‟ya hem 

en etkili, hem de direnç oranı en yüksek olan AB‟dir. Eritromisine dirençli PA diğer 

makrolidlere ve klindamisine de çapraz direnç gösterir. GĠS irritasyonu, 

hepatotoksisite, psödomembranoz kolit, pankreatit, myastenia graviste alevlenme, 

ototoksisite, vertigo ve nefrotoksisiteye neden olabilir (21,24,39). 

Azitromisin: Makrolid grubu bir AB‟dir. Genellikle hafif AV‟si olan ve 

büyüme çağındaki genç hastalarda tercih edilir. Dokudaki yarı ömrü uzun olduğu 

için devamlı kullanma gereği yoktur. Ancak kullanım Ģekli, uzun sureli etkisi ve 

duyarlılığı henüz tam netleĢmemiĢtir (21). 

Trimetoprim-sulfametoksazol: Aknede etkili ve ucuz bir AB olmasına 

rağmen, hipersensitivite reaksiyonu, Stevens-Johson sendromu, toksik epidermal 

nekrolizis, kemik iliği supresyonu gibi ciddi yan etkileri nedeniyle çok tercih 

edilmemektedir (21). 

2. Sistemik retinoidler: Tek kullanılan preperat izotretinoindir (13-cis retinoik 

asit). Ciddi inflamatuvar akne ve nodülokistik aknede tercih edilir. Hem folikül 

keratinizasyonunu düzenler, hem de sebase bezlerin aktivasyonunu, sayı ve 

boyutlarını azaltır. Sonuçta PA‟nın üremesi ve proinflamatuvar mediatörlerin 

salınımı azalır. Tedavinin ilk haftalarında sebum birikimine bağlı lezyonlarda artıĢ 

görülse de bu olay geçicidir. Ġlacın etkisi yaklaĢık 2-3 hafta sonra baĢlar. Etki tedavi 

bittikten sonra da devam eder. Genellikle günde 2 kez olacak Ģekilde, 0.5-

1mg/kg/gün dozda baĢlanır. Tam etkinlik ve nükslerin önlenmesi için toplam 

120mg/kg doza ulaĢılması gerekir. Aknede en etkili tedavi Ģeklidir, ancak %25 

hastada 2. bir kez izotretinoin tedavisi gerekebilir (10,35,37). 

Yan etkileri, teratojenite, deri ve mukozalarda kuruluk, keilitis, nazal 

irrritasyon, gece körlüğü, fotosensitivite, saç kaybı, artralji, baĢağrısı, depresyon ve 

nadiren psödotümör serebri, hepatit, pankreatit görülebilir. Ayrıca 

hiperkolesterolemi, trombositoz, lökopeni, hiperürisemi, hiperkalsemi yapabilir. 

Hastalar tedavi öncesinde ve daha sonra ayda bir kez, hemogram, kolesterol düzeyi, 

karaciğer ve böbrek fonksiyon testleri açısından takip edilmelidir (35). 
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3. Hormonal tedavi: Tedavilere dirençli, seborenin eĢlik etmediği, çene 

yerleĢimli, eriĢkin yaĢta baĢlayıp, adet öncesi dönemde alevlenme gösteren kronik 

aknesi olan kadın hastalarda kullanılır. Ayrıca hirsutismus, adet düzensizliği, erkek 

tipi alopesi, serum DHEA-S düzeyi ve testesteron düzeyinde yüksekliğin eĢlik ettiği 

akne hastalarında ise ilk tercihtir. Bu amaçla östrojenler, glukokortikoidler veya 

antiandrojenler kullanılabilir (35). 

 

 

2.6.3.Minor Cerrahi Yöntemler 

1. Komedon ekstraksiyonu: Keratolitik tedaviden bir ay sonra açık 

komedonlar komedon ekstraktorü ile kapalı komedonlar ise elektrokoter veya 

elektrofulgurasyon ile boĢaltılabilir. Ġnflame komedonlara ve püstüllere 

uygulanmamalıdır (10,22). 

2. Kimyasal peeling: Akne kontrol altına alındıktan sonra düĢük 

konsantrasyonda triklorasetik asit, salisilik asit ve glikolik asit kullanılabilir. Akne 

skarları ve hiperpigmentasyon tedavisinde faydalıdır. Yüksek dozlardaki peeling ise 

irritasyona ve aknede alevlenmeye neden olabilir (37). 

3. Ġntralezyonel kortikosteroid tedavisi: Ġnflame kist, nodül ve hipertrofik 

skarlara 2-5 mg/ml triamsinolon asetonid, her bir lezyon icin 0.1 ml‟i aĢmayacak 

Ģekilde enjekte edilir. Ancak hipopigmentasyon, atrofi, telanjiektazi ve skara neden 

olabilir (22). 

4. Abse drenajı: Ġnflame kistik lezyonlar genellikle tek baĢına medikal 

tedavilere yanıtsızdır. Bu nedenle öncelikle boĢaltılmaları gerekir (10). 

5. Lazer, dermabrazyon, skar eksizyonu, zımba greftler, kollejen enjeksiyonu: 

Hipertrofik ve çökük skarların tedavisinde kullanılırlar. Hepsi de aktif akne 

lezyonları iyileĢtikten sonra uygulanmalıdır (10,22). 
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2.7. Demodex Spp.: 

Tanım ve Tarihçe: Demodex spp, Arachnida sınıfının Prostigmata takımının 

Demodicidae ailesinden bir akar olup tüm dünyada insanların özellikle yüz 

bölgesinde yaygın olarak bulunmaktadır (47,48). 

Özellikle yüzde olmak üzere kıl diplerinde, kıl foliküllerinde, derinin yağ 

salgı bezleri içinde, kirpikte, alın, burun, kulak ve genital bölge gibi kısımlarında 

yerleĢen bu türler DF ve DB‟dir (49,50). 

Uzun olan DF, kısa olan DB olarak adlandırılmıĢtır. DF 1841 yılında Henle 

ve Berger tarafından bulunmuĢ ve 1842‟de Simon tarafından ilk kez tanımlanmıĢtır. 

DB, Akbulutova tarafından ilk kez 1963 yılında DF‟nin alt türü olarak ayırt 

edilmiĢtir (51). 

 

 

Taksonomik sınıflandırma:(52,53). 

 Alem Animalia 

 Şube Arthropoda 

 Altşube Chelicerata 

 Sınıf Arachnida 

 Altsınıf Acari 

 Takım Trombidiformes 

 Alttakım Prostigmata 

 Aile Demodicidae 

 Cins Demodex 

 TürDemodex folliculorum 

Demodex brevis 
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Demodex bovis 

Demodex canis 

Demodex caprae 

Demodex erminae 

Demodex cati 

Demodex equi 

Demodex ovis 

Demodex phylloides 

 

Morfoloji: Vücut, gnathosoma, podosoma ve opistosoma olmak üzere üç 

kısımdan ibarettir. BaĢ ve göğüsün bulunduğu yere propodosoma da denilir. Ancak 

bütün akarlarda olduğu gibi vücutlarının tümü idiosoma adı altında tek parçadan 

ibarettir (54). 

Vücudun arka kısmı yani karın bölgesi (opistosoma) puro Ģeklinde uzun olup 

enine çizgilidir. Ağız parçaları kütiküler bir kılıf (epistoma) ile çevrilidir. ġeliser 

(çengel) kısa, kalın ve makas Ģeklindedir. Palpus (dokungaç) büyük ve iki parçalıdır. 

Hipostom küçük ve delik biçimindedir. Gözleri yoktur. Bacaklar dört çifttir; kısa, 

kalın ve üç boğumludurlar. Bacakların sonuncu parçalarında birer vantuz ve iki 

pençe vardır (54,55) (ġekil:1). 
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Şekil - 1. Demodex brevis ve Demodex folliculorum. 

 

DF, cinsinin en büyük üyesi olup, erkekleri 280 μm uzunluğunda diĢileri ise 

genellikle aynı boyutlarda olmakla birlikte uzunluğu 440 μm olan diĢi akarlara da 

rastlanacağı bildirilmektedir. Erkek ve diĢi DF‟nin vücut bölümleri ile yumurta, larva 

ve nimflerinin boyutları Tablo 2‟de ayrıntılı olarak verilmiĢtir (51). 

 

Tablo2.Demodex folliculorum’unvücut bölümlerinin ve evrim Ģekillerinin boyutları 

  Erkek (μm) DiĢi (μm) 
EriĢkinOlma

yanlar 

Gnathosoma 

Uzunluk 19.5 ±0.9 21.3 ±0.7  

GeniĢlik 24.0 ±0.9 26.5 ±1.0  

Podosoma 

Uzunluk 67.7 ±2.8 75.0 ±2.8  

GeniĢlik 45.0 ±2.0 51.9 ±3.0  

Opisthosoma 

Uzunluk 191.0 ±49.4 197.9 ±55.7  

GeniĢlik 32.7 ±1.7 40.3 ±3.3  



18 

 

Total uzunluk  279.7 ±52.0 294.0 ±58.1  

Penis  24.2 ±0.9   

Vulva   8.5 ±0.6  

Proctodeum Uzunluk  13.3 ±1.5  

Opistosoma-

proctodeal delik 
  50.3 ±13.3  

Yumurta 

Uzunluk   104.7 ±6.3 

GeniĢlik   41.8 ±1.8 

Derinlik   37.6 ±2.6 

Larva 

Uzunluk   282.7 ±45.1 

GeniĢlik   33.5 ±2.6 

Protonimf 

Uzunluk   364.9 ±36.4 

GeniĢlik   36.3 ±4.4 

Nimf Uzunluk   392.0 ±46.8 

 

 

Erkekte gnathosoma öne doğru daralmakta olup at nalı Ģeklindeki faringeal 

kabarcık arkaya açılmaktadır. Subgnathosomal seta küçük farengeal kabarcığın 

yanından önüne doğru uzanmaktadır. Subrakoksal çıkıntılar küçük yan uzantıları ve 

daha büyük medial uzantılarıyla çengel Ģeklinde görülmektedir (51,54). 

DiĢide; gnathosoma ile ilgili yapıların erkekteki gibi, ancak ortalama boy ve 

geniĢliğin 2 μm daha fazla olduğu bildirilmektedir. Bacak ve epimeral plakların 

erkekteki gibi ve dorsal podosomal setanın damla Ģeklinde olduğu, arka çiftin ön 

çiftten daha ayrı bulunduğu dikkati çekmektedir. Vulva basit uzunlamasına bir yarık 

Ģeklinde ve 8.5μm uzunluğunda olup, epimeral plakların 4. çiftin arasında ve 

buradan arkaya doğru uzandığı, anterior olarak 4. epimeral plağın arka kenarıyla 

kısmen kaplanmıĢ olduğu görülmektedir. Opisthosomal transvers strialar ve terminus 
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erkekteki gibi olup proctodeum parmak Ģeklinde ve 13.3μm uzunluğundadır (51,55, 

56). 

DF‟nin larva, nimf ve eriĢkin dönemleri ġekil 2‘de gösterilmiĢtir. DF‟in 

anatomik yapısı ise ġekil 3‟te verilmiĢtir. 

 

 

Şekil - 2. Demodex folliculorum’un a- larva b- nimf c ve e eriĢkin erkek d- eriĢkin diĢi. 

 

 

Şekil - 3. :Demodex folliculorum’da 1-Faringeal yuvarlak ve subgnathsomal delik 2-Sol 

suprakoksal çıkıntı 3- Podosomal tüberküller gösteren erkek genital organı-genital delik 

ve penis 4-Epimeral plakla iliĢki gösteren diĢi genital organı. 
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Yumurtaları ok baĢıĢeklinde 104.7μm uzunluğunda olup geniĢliğin orta 

kabarıklıkta 41.8 μm olup bu kabarıklık ventrale doğru uzanır (51). 

Larvasının 282.7μm uzunluğunda ve maksimum geniĢliğin 2. ve 3.bacaklar 

arasında 33.5 μm olduğu ince solucanımsı larvanın palpleri iki parçalı olup at nalı 

Ģeklindeki farengeal balbin posteriora açıldığı bildirilmektedir. Subgnathosomal 

setanın olmadığı belirgin suprakoksal spinaların basit çengeller gibi lateral olarak 

dıĢarıya çıktığı, bacaklarının iki segmentli olduğu ve her tarsusun anterior yüzünde 

bir tek üçlü çatal Ģeklinde pençe ve çıkıntılı dorso-lateral mahmuzların varlığı 

gözlenmiĢtir (51,55,56). 

Protonimfin, 364.9μm uzunlukta ve en fazla geniĢliğin 2. ve 3. bacaklar 

arasında 36.3 μm olduğu saptanmıĢtır. Gnathosoma ve iliĢkili yapılarının 

larvadakine benzediği, bacaklarında larvadakine benzer her birinde üçlü çatallı 

pençesinin bulunduğu bildirilmektedir. Ayrıca her bacak çiftinin arasında üç çift 

epimeral pulun bulunduğu ve 3. bacakların posteriorunda vücutta hafif transvers 

striaların varlığı gözlemlenmiĢtir (51,53,55). 

Ġnce solucanımsı nimfin uzunluğu 392 μm ve en geniĢ yeri 3. bacaklardan 

41.7μm’dir. Nimfin gnathosoma ve ilgili yapılarının larvadakine benzediği ancak 

daha uzun ve geniĢ bir yapıya sahip olduğu görülmüĢtür. Larvadaki gibi 4 çift 

epimeral pulun her bacak çiftinin arasında olduğu 4. bacak çiftinin arkasındaki vücut 

kısmında hafif transvers striaların bulunduğu bildirilmiĢtir (51,53,56). 

DB, insanda parazitlenen diğer demodex türü olup erkeğinin ortalama vücut 

uzunluğu 165.8μm, diĢilerin ise 208.3 μm’dir. Erkek ve diĢi DB‟nin vücut 

bölümleri ile yumurta, larva ve nimflerinin boyutları Tablo 3’te ayrıntılı olarak 

verilmiĢtir (51). 

Podosoma boyunca, her biri bir çift tarsal pençesi ile dört çift bacak 

bulunmaktadır. Genital organ dorsalde olup 2. bacakların hizasında küçük bir delik 

olarak açılır. Dorsal podosomal seta geniĢ ve yuvarlaktır (51,57). 

Penis, posterior olarak yerleĢmiĢ17.6μm uzunluktadır. Opistosoma transvers 

strialıdır. DiĢide, vücut 208.3μm uzunluğunda olup gnathosoma ile ilgili yapıların 
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erkekteki gibi, ancak ortalama boy ve geniĢliğin 2μm daha fazla olduğu 

bildirilmektedir. Epimeral plak ile podosoma boyunca uzanan dört çift bacak 

vücudun ortasında bulunmaktadır. Podosomal tüberküller bulunmaktadır. Vulva 

6.9μm uzunluğunda olup dördüncü epimeral plağın arkasında opisthosomanın 

ventralinde ortada küçük bir yarık Ģeklindedir. Opisthosoma erkekteki gibi sitrialıdır 

ve erkeğine göre daha belirgindir (51,53). 

Yumurta, küçük ve yuvarlak olup 60.2μm uzunluğunda 34.4 μm 

geniĢliğindedir. Larvaları fuziform, 105.4μm uzunluğunda, 2. bacakta maksimum 

geniĢliği 33.8 μm’dir. Palpler 2 segmentlidir. At nalıĢeklindeki farengeal kabarcık 

posteriora açılmaktadır. Subgnathosomal setanın olmadığı, suprakoksal çıkıntıların 

küçük ve külah Ģeklinde olduğu bildirilmiĢtir (51). 

DB‟nin yumurta, larva, nimf ve eriĢkin dönemleri ġekil 4‟te gösterilmiĢtir. 

 

Tablo3.Demodex brevis’in vücut bölümlerinin ve evrim Ģekillerinin boyutları 

  Erkek (μm) DiĢi (μm) 
EriĢkin 

Olmayanlar 

Gnathosoma 

Uzunluk 14.5 ±0.5 16.3 ±1.1  

GeniĢlik 17.1 ±1.4 19.2 ±1.1  

Podosoma 

Uzunluk 54.4 ±2.9 65.2 ±2.3  

GeniĢlik 46.0 ±4.2 50.2 ±3.4  

Opisthosoma 

Uzunluk 97.1 ±17.2 126.8±25.0  

GeniĢlik 39.8 ±4.6 44.6 ±7.7  

Total uzunluk  165.8 ±18.5 208.3±26.5  

Penis  17.6 ±1.0   

Vulva   6.9 ±0.4  

Proctodeum Uzunluk  13.3 ±1.5  
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Opistosoma-proctodeal delik   50.3 ±13.3  

Yumurta 

Uzunluk   60.1 ±3.4 

GeniĢlik   34.4 ±2.2 

Larva 

Uzunluk   105.4±11.5 

GeniĢlik   33.8 ±4.0 

Protonimf 

Uzunluk   147.6±14.1 

GeniĢlik   34.4 ±3.5 

Nimf 
Uzunluk   165.0±26.3 

GeniĢlik   41.2+5.4 

 

 

 

Şekil - 4. :Demodex brevis’ing- eriĢkin erkek h- diĢi ı ve j- yumurta k- larva l- nimf. 

 

Protonimf, larvadan geniĢtir, 147.6μm uzunluğunda, epistomanın üzerinde 

omurgalar bulunmamaktadır ve bunların dıĢında bütünüyle larvaya benzemektedir. 

Maksimum geniĢlik 2. bacakta 34.4μm‟dir. Nimf; fuziform, ağız parçaları larva ile 

aynı olup 165.0μm uzunluktadır. Maksimum geniĢlik 2. ve 3. bacaklar arasında 

41.2μm ölçülmüĢtür (51). 
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DB‟nin anatomik yapısı ġekil 5‟te gösterilmiĢtir. 

 

Şekil - 5. Demodex brevis‟in anatomik yapısı 1- Faringeal yuvarlak ve 

subgnathsomal delik 2- Suprakoksal spina 3- Podosomal tüberküller gösteren 

erkek genital organı, genital delik ve penis 4-Epimeral plakla iliĢki gösteren diĢi 

genital organı. 

 

 

DFile DB arasındaki morfolojik farklılıklar aĢağıda belirtilmiĢtir (51,53). 

 DF tüm evrim safhalarında DB‟ye göre daha büyüktür. 

 DF‟nin opisthosomal ucu yuvarlak iken DB‟nin sivridir. 

 DF‟de opisthosomanın uzunluğu vücut uzunluğunun 7/10‟nunu 

kapladığı halde DB‟de yarısı veya 1/3‟ü kadardır. 

 DF‟nin yumurtaları büyük ve ok baĢı Ģeklinde, DB‟ninki küçük ve 

oval Ģekillidir. 

 DF‟de bacaklar üzerinde mahmuz bulunur, DB‟de mahmuz 

bulunmamaktadır. 

 DF‟nin ağız parçaları DB‟ye göre daha çok geliĢmiĢtir. 
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2.8. Yaşam Döngüsü ve Epidemiyoloji: 

Demodex spp‟nin yaĢam döngüsü parazitin kıl folikül açıklığında döllenmesi 

ile baĢlar. Döllenen diĢi, daha sonra kıl folikülüne doğru ilerleyerek yumurta bırakır. 

YaklaĢık 2-3 gün sonra yumurtadan çıkan larvalar önce 3-4 gün içinde protonimf, 

sonrada dötonimflere dönüĢerek folikül açıklığına doğru ilerler ve 2-3 gün içinde 

eriĢkin hale dönerler (ġekil-6). Toplam yaĢam süreleri yaklaĢık 15 gün kadardır (50, 

51). 

 

Şekil - 6. Demodex spp.‟nin yaĢam döngüsü 

 

EriĢkin akarların sayısının genellikle diğer evrim dönemlerine göre daha fazla 

sayıda olduğu ve diĢilerin erkeklere olan oranının DF‟de 1:4,5 ve DB‟de 1:3,4 

olduğu bildirilmiĢtir (51,53). 

Akar dağılımının vücutta dengeli olmadığı, en yüksek konsantrasyonun 

sebase bezlerin çok sayıda olduğu ve sebum üretiminin artmıĢ bulunduğu yerler olan 

nazal deri foliküllerinde bulunduğu, burun ucu ve kanatların üzerinde her iki 

folikülden birinin enfekte olduğu ve bunu, tutulma oranı 1/10 olan kirpik 

foliküllerinin takip ettiği, insidansın yüzün diğer bölümlerinde düĢük olduğu, 

temporal bölgede 1/23, kaĢta 1/42, frontal bölgede 1/67 oranında olduğu 
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bildirilmiĢtir. Toraks, sırt ve ön kolda nadir görüldüğü antebrakial tüylerde ancak 

1/125 oranında saptandığı, folikül sayısının çok az olduğu ve foliküler arası 

mesafenin uzak olduğu alt ekstremitelerde ve foliküllerin bulunmadığı parmak 

pulpalarında DF‟ye rastlanmadığı saptanmıĢtır (55,56). 

Ter üretiminin DF‟nin geliĢimini baskılaması nedeni ile aynı durumun 

aksillar bölge içinde geçerli olduğu bildirilmiĢtir. Çocuklarda demodex 

enfestasyonunun ender görülmesinin nedeni o yaĢlardaki sebum üretimindeki 

düĢüklüğe bağlanmıĢtır. Ancak yaĢları 14 aylıktan 6 yaĢına kadar olan rozasealı ve 

immün süpressif çocuklarda DF‟nin varlığı bildirilmiĢtir (49,57). Akar sayısının 

yazın hava sıcaklığının artmasıyla birlikte artmasının, sebum üretiminin iklimsel 

aktivasyonla iliĢkili olabileceği ve seboreik ciltli kiĢilerle kuru ciltli kiĢiler arasındaki 

enfestasyon farkının sebum üretimine bağlı olabileceği bildirilmiĢtir (55). 

Vücutta farklı yerleĢim yerlerine örnek olarak verilen toraks ve interskapuler 

bölgeden mons pubisten ve ön kollardan çok az sayıda DF‟nin elde edildiği 

belirtilmiĢtir. Ayrıca insanda parazitlenen demodex türlerine saçlı kafa derisi, kulak 

kanalı, meme baĢları, pubis ve gluteal bölgelerde rastlandığı da bildirilmiĢtir (49,55, 

56). 

Demodexler, bulunduğu yerde sayılarının artmasıyla birlikte patolojik 

bozukluklara neden olmakta ve semptomlar vermektedirler. YaĢadığı bölgede 

meydana gelen bazı deri bozukluklarına bağlı olarak akarın sayısı artar ve bu nedenle 

deride kaĢıntı, eritem ve papülopüstüler lezyonlar meydana gelir (58). 

DF‟nin patojenitesinin yoğun bir Ģekilde kozmetik ürünlerin kullanımı ve 

doğrudan yıkanmaması durumlarında, sebum üretiminin artması durumunda, cilt 

temizliğine özen göstermeyen insanlarda, yağlı ciltli kiĢilerde, immün sistemi 

baskılayıcı veya zayıflatıcı sonradan veya doğuĢtan hastalığı bulunan kiĢilerde ve 

steroid kullanımı durumunda artabileceği belirtilmiĢtir. Ayrıca yaĢın artmasıyla 

beraber bu parazite rastlanma sıklığının da arttığı bildirilmiĢtir (59). 
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2.9. Patogenez: 

Demodex spp. enfekte bireylerin çoğunda klinik semptoma neden olmaz. 

Enfestasyon için tek baĢına parazitin varlığı anlamlı olmayıp, 1 cm
2

‟lik bir alanda 5 

ve üzeri sayıda parazit bulunmalıdır (60). Enfestasyonun klinik görünümündeki 

değiĢiklikler; konağın yaĢına, genel sağlık durumuna, parazitin kendisi veya 

ürünlerinin dermiste bulunmasına ve lezyonların geliĢimsel aĢamasına bağlıdır (7). 

Sağlam deride, kıl foliküllerinde, yağ salgı bezlerinde bazen hiçbir patojen 

etki yapmadan kalabildiği halde, deri temizliğinin iyi yapılmadığı hallerde, immün 

sistemin baskılandığı durumlarda patojen olabilmekte, kıl foliküllerinde, yağ salgı 

bezlerinde irinli dermatit yapabilmekte, keratoz ve epitelyoma belirebilmekte, akne 

ve akne rozasea oluĢturabilmektedir (61,62). Bazen DF bakteriler için uygun bir 

ortam teĢkil etmekte ve apse oluĢumuna yol açmakta, bazen kuvvetli deri 

reaksiyonlarına ve belirgin pigmentasyona neden olabilmektedir. Hatta çok sayıda 

akar göz kapağı foliküllerine yerleĢerek keratoz, hiperplazi, blefarit ve melanosit 

toplanmasına yol açabilmektedir (63-65). 

Ayres ve Anderson (55) 1932‟de yüzlerinde rozaseaya benzer dermatozları 

olan 14‟ü kadın 13‟ü erkek 27 hastanın püstülleri ve foliküllerinde çok sayıda DF 

gözlemiĢler, su ve sabun yerine kozmetik preparatları kullandıkları anlaĢılan bu 

hastalıklara antiparazitik tedavi uygulanması ile akarların sayısında azalma ve 

bununla birlikte klinik olarak düzelmenin gerçekleĢtiğini bildirmiĢlerdir. 

Akilov (66,67), demodex türleri ve klinik semptomları arasındaki iliĢkiyi 

incelemiĢ, her iki demodex türü için de enfeksiyonun eĢlik ettiği vakalarda, akarların 

hastalıklı deride daha fazla geliĢtiğini gözlemlemiĢlerdir. 

DF genellikle kıl folikülünün infundibular bölümünde bulunurken, DB sebase 

bezlerin daha derinlerine yerleĢir. Bu yüzden,sekonder demodikosis vakalarında 

sebum bezlerine yerleĢen DB tarafından papulo-püstüler döküntüler olurken, primer 

demodikosise sebep olan DF yüzeysel deri lezyonlarına neden olmaktadır (68,69). 

DF kaĢlarda, kirpiklerde ve meibomian bezlerinde bulunmakta, sayıları 

arttığında blefarit bulgularına sebep olabilmektedir. Blefarit olgularında yapılan 
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çalıĢmalarda kirpiklerde saptanan DF sayısının kontrol gruplarına göre daha fazla 

olduğu saptanmıĢtır (70,71). 

 

 

2.10. Tanı Yöntemleri: 

Tanıda selofan bant, deri kazıntısı, punch biyopsisi ve standart yüzeysel deri 

biyopsisi (SYDB) gibi yöntemler kullanılmaktadır. Parazitin patojenitesinin 

saptanabilmesi için cm
2
‟deki akar yoğunluğu önem taĢımaktadır (72). Bu nedenle 

tanı yöntemlerinden Marks ve Dawber tarafından tanımlanan SYDB‟nin DF‟nin 

bulunduğu derinin korneum tabakasının yüzeysel kısmı ile birlikte folikül içeriğini 

tamamen toplaması nedeni ile tanıyı ve cm
2
’deki akar sayısının saptanmasını 

kolaylaĢtırdığı bildirilmektedir (73,74). 

Deri lezyonlarından, kıl foliküllerinden ve seboreik alanlardan komedon 

ekstraktörü ile çıkarılan sebum incelenebilir. Akne ve akne rozaseadan iki parmak 

arasında sıkılarak çıkarılan pürülan akıntıdan alınan materyal, %10-30‟luk 

potasyumhidroksit (KOH) çözeltisinde, hoyer eriyiği ile veya gliserin damlatılarak 

lam lamel arasında 100‟lük büyütmede ıĢık mikroskobunda incelenirken KOH yerine 

lakto-fenol eriyiğinin de kullanılabileceği bildirilmiĢtir (50,75). 

 

 

2.11. Tedavi: 

Demodikosis tedavisinde en iyi ve en güvenilir sonucun permetrin ile alındığı 

bilinmektedir. Permetrin %5‟lik krem günde 2 kez 30 dakika maske Ģeklinde yüze 

uygulanmakta olup, yoğun enfestasyonlarda akarın ölmesine bağlı olarak yüzde 

kızarıklık, kaĢıntı ve ödem meydana gelebilmektedir. On günlük tedavi sonrasında 

hızlı bir iyileĢme gözlenirken, tedavi bitiminden sonra reenfestasyon olabilmektedir. 

(76,77). 

Yüzde 2-3‟lük sülfür, krotamiton ve Gamma Benzen Hekza Klorid (BHC) ile 

yapılan çalıĢmalarda parazitin azaldığı ve klinik olarak düzelme görüldüğü 
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bildirilmiĢtir. Tetrasiklin ve metronidazolün oral olarak birlikte kullanıldığı bazı 

hastalarda ise, bu ilaçlar akarisid olmamalarına rağmen iyileĢme gözlenmiĢtir (48). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. Hasta ve kontrol grubu: 

Bu çalıĢmaya Mustafa Kemal Üniversitesi AraĢtırma Hastanesi Dermatoloji 

Polikliniğine Mayıs ile Eylül 2014 tarihleri arasında baĢvuran 25 yaĢ ve üzeri 40 

akne hastası alındı. Kontrol grubu ise dermatolojik muayenesinde akne saptanmayan, 

yaĢ ve cinsiyetleri hasta grupları ile uyumlu 40 sağlıklı bireyden oluĢtu. 

ÇalıĢma yapılmadan önce Mustafa Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik 

Kurulunun onayı alındı. ÇalıĢma sırasında hasta ve sağlıklı kiĢilerden gönüllü onam 

formları alındı.  

ÇalıĢmaya alınanların yaĢları, cinsiyetleri, hastaların hastalık süresi, kiloları, 

aile öyküsü, kullandıkları ilaçlar, sigara ve güneĢ kremi kullanım durumları, makyaj 

ve yüz yıkama alıĢkanlıkları kaydedildi. Ayrıca, adet düzensizliği ve hirsutizm 

varlığı, akne Ģikayetlerinde stresle artıĢ veya diyetle artıĢ olup olmadığı yüz yüze 

görüĢme usulü ile sorgulandı. 

ÇalıĢmaya katılanların ölçüm yapıldığı gün yüzünü sadece su ile yıkamıĢ 

olması ve temizleyici ürün, makyaj malzemesi, güneĢ koruyucu kullanmamıĢ olması 

çalıĢmaya dahil olma kriterleri olarak belirlendi. Son 1 aydır akne için topikal ve 

sistemik tedavi alanlar, yüzde baĢka bir dermatolojik hastalığı olanlar (herpes 

enfeksiyonu, impedigo, perioral dermatit, seboreik dermatit, lupus eritematozus gibi), 

gebe ve laktasyon döneminde olan olgular çalıĢmaya dahil edilmedi. 

Hastaların akne Ģiddeti değerlendirilirken, Amerikan Dermatoloji 

Akademisi‟nin önerdiği akneyi inflamatuvar lezyonlarına göre hafif, orta ve Ģiddetli 

olarak ayıran sınıflama kullanıldı (14) (Tablo 1). 
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3.2. Demodex varlığının araştırılması: 

Demodex spp.yoğunluğu, yüzey alanı baĢına düĢen parazit sayısı olarak kabul 

edildi. Buna göre 1 cm² alanda DF∕DB ≥5 saptanması enfestasyon olarak 

değerlendirildi. Alın, sağ yanak, sol yanak, burun, çene olmak üzere toplam 5 

standart bölge seçildi. Tüm hastalar ve kontrollerde DF/DB yoğunluğuna bakıldı. 

DF/DB, Parazitoloji Ünitesinde, SYDB olarak adlandırılan non-invaziv yöntem 

kullanılarak arandı. SYDB, siyanoakrilat yapıĢtırıcı bulunan bir mikroskop lamının 

lezyon üzerine bastırılması ve yapıĢkan uygulanmıĢ lamın deride 1 dakika tutulup 

kaldırılmasından ibarettir. Böylece pilosebase ünitlerin tepe kısımları, yüzey keratin 

tabaka ve bunların içeriklerinin kaldırılması sağlanır. Alınan örneklere bir lamelle 

kapatılmadan önce immersiyon yağı damlatılır. Canlı ve hareketli paraziti, kolayca 

ve doğru adlandırmak için; alınan örnekler ıĢık mikroskobunda X4, X10 ve X40 

büyütmede incelenir. Mikroskobik olarak bakıldığında; yaklaĢık 0.3-0.4 milimetre 

uzunluktaki parazitlerin, gövde ön yüzünde dört çift kısa ve kalın bacakları vardır. 

DF‟nin posterior segmenti uzun ve geniĢ, DB‟nin ise daha kısa ve oval Ģekillidir. 

 

 

3.3. İstatistiksel Analiz: 

Elde edilen ölçümlere ait verileri analizi SPSS for Windows (version 21.0; 

SPSS Inc. Chicago, IL) istatistik paket programı kullanılarak yapıldı. Ölçümlere ait 

veriler ortalama ± standart sapma ve yüzde olarak verildi. Verilerin istatiksel 

analizinde, öncelikle normal dağılıma uygunluğu Kolmogrov Smirnov testi ile 

değerlendirildi, normal dağılıma uyan verilerde Student t testi, Pearson korelasyon 

testi, normal dağılıma uymayan verilerde Mann Whitney U testi, katogerik 

değiĢkenler için Ki kare testi kullanıldı. Ġstatistiksel olarak p ≤ 0.05 anlamlı kabul 

edildi.  
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4. BULGULAR 

Mustafa Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi Deri ve Zührevi Hastalıkları 

polikliniğine baĢvuran 40 postadölesan aknesi olan hasta ile kontrol grubu olarak 40 

sağlıklı gönüllü çalıĢmaya alındı. Aknesi olan hasta grubunun yaĢları 25-46 yıl 

arasında değiĢmekte olup ortalaması 32.2±6.4, kontrol grubunun yaĢları 25-42 yıl 

arasında değiĢmekte olup ortalaması 30.8±4.8 yıl idi. Gruplar arasında yaĢ ortalaması 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktu (p>0.05). Hasta grubunda 

kadın/erkek (K/E) oranı 26/14, kontrol grubunda ise 27/13 idi. Gruplar arasında 

cinsiyet dağılımı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktu (p>0.05). 

Hasta grubunda akne süresi en düĢük 1 yıl ile en yüksek 31 yıl arasında değiĢmekte 

olup ortalama akne süresi 7.9±6.7 yıl idi. Akne ve kontrol grubunun demografik 

özellikleri arasında anlamlı bir farklılık yoktu (p>0.05). Hasta ve kontrol grubunun 

demografik dağılımı Tablo 4‟de verilmiĢtir.  

 

Tablo 4.Akne ve kontrol grubunun demografik özellikleri 

 Akne Grubu Kontrol Grubu p değeri 

N 40 40  

Cinsiyet (K/E) 26/14 27/13 p>0.05 

YaĢ ortalaması (yıl) 32.2±6.4 30.8±4.8 p>0.05 

Boy ortalaması 167.2±9.8 167.2±8.7 p>0.05 

Ağırlık ortalaması 67.5±14.9 65.9±12.6 p>0.05 

Akne süresi ortalaması (yıl) 7.9±6.7   

Akne baĢlangıç yaĢı ortalaması (yıl) 24.2±8.3   
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Amerikan Dermatoloji Akademisi‟nin önerdiği akne derecelendirmesine göre 

klinik bulguları değerlendirilen hastaların 25‟i (%66.3) orta ve 15‟i (%31.3) Ģiddetli 

olarak saptandı (ġekil-7). 

 

Şekil - 7. Akne hastalarının akne Ģiddetine göre dağılımı 

 

Akneli hastalarda lezyon yerleĢim yeri en sık yüz bölgesi olarak izlendi. 

Sadece yüz tutulumu 30 (%75), yüz-sırt tutulumu 7 (%17.5) ve yüz-sırt-boyun 

tutulumu 3 hastada (%7.5) saptandı (ġekil 8). 

 

Şekil - 8. Akne hastalarının lezyonların yerleĢim yerine göre dağılımı 
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ÇalıĢmamızda akne grubundaki bireylerde demodex pozitifliği % 40 oranında 

saptanmıĢ olup bu oran kontrol grubunda % 7.5 olarak belirlendi, aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı idi (p=0.002*) (Tablo-5). 

 

Tablo 5. Akne ve kontrol grubunda demodex pozitiflik oranları 

Demodex varlığı Akne grubun (%) Kontrol grubun (%) p değeri 

Pozitif 

 

16 (40) 

 

 

3 (7.5) 

 
0.002* 

Negatif 24 (60) 37 (92.5) 

*Ki kare 

 

Akne grubundaki bireylerde cinsiyete göre demodex pozitifliği kadınlarda 

%42.3, erkeklerde %35.7 olarak belirlendi, aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

değildi (p>0.05) (Tablo-6). 

 

Tablo 6. Akne grubunda cinsiyete göre demodex pozitiflik oranları 

Akne Grubu Demodex pozitif Demodex negatif p değeri 

Cinsiyet n % n % 

0.946 Erkek 5 35.7 9 64.3 

Kadın 11 42.3 15 57.7 
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Hasta ve kontrol grubu demodex açısından alın, burun, sağ yanak, sol yanak 

ve çene bölgelerine göre karĢılaĢtırıldığında alın, burun, sağ yanak ve sol yanakta 

hasta grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha 

yüksek oranda demodex olduğu saptandı (p<0.05). Fakat çene bölgesinde saptanan 

fark istatistiksel açıdan anlamlı değildi (p >0.05). (Tablo 7). 

 

Tablo 7. Akne ve kontrol gruplarının demodex açısından karĢılaĢtırılması 

Demodex yeri 

Gruplar 

p değeri 
Akne Grubu 

n, (%) 

Kontrol Grubu 

n, (%) 

Alın 

Pozitif 

 Negatif 

 

8 (%88.9) 

32(%45.1) 

 

1(%11.1) 

39(%54.9) 

 

p<0.05* 

Burun 

Pozitif 

  Negatif 

 

8 (%88.9) 

32(%45.1) 

 

1(%11.1) 

39(%54.9) 

 

p<0.05* 

Sağ yanak 

Pozitif 

  Negatif 

 

15(%83.3) 

25(%40.3) 

 

3(%16.7) 

37(%59.7) 

 

p<0.01* 

Sol yanak 

Pozitif 

 Negatif 

 

12(%85.7) 

28(%42.4) 

 

2(%14.3) 

38(%57.6) 

 

p<0.01* 

Çene 

Pozitif 

  Negatif 

 

7(%77.8) 

33(%46.5) 

 

2(%22.2) 

38(%53.5) 

 

p>0.05* 

*Ki kare testi 

 

Hastalar vücut kitle indeksine (VKĠ) göre değerlendirildiğinde 27 hasta 

(%67.5) normal (VKĠ≤24.9), 12 hasta (%30) kilolu (VKĠ 25-29.9) ve 1 hasta (%2,5) 

obez (VKĠ≥30) olarak saptandı. Kontrol grubunda ise VKĠ‟ye göre 30 hasta (%75) 

normal (VKĠ≤24.9), 8 hasta (%20) kilolu (VKĠ 25.0-29.9) ve 2 hasta (%5) obez 
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(VKĠ≥30) olarak değerlendirildi. Hasta ve kontrol grupları arasında VKĠ açısından 

anlamlı bir fark bulunamamıĢtır (p>0.05). Hasta ve kontrol grubunun cinsiyetlere 

göre VKĠ sınıflandırılması Tablo 8 ve 9‟te verilmiĢtir.  

 

Tablo 8.Kadın ve erkek akne hastalarının VKĠ‟ye göre sınıflandırılması 

 
Kadın 

n=26 

Erkek 

n=14 

Toplam 

n=40 

Normal, n (%) 

(VKĠ ≤24.9) 
20 (%76.9) 7 (%50.0) 27 (%67.5) 

Kilolu, n (%) 

(VKĠ 25-29.9) 
6 (%23.1) 6 (%42.9) 12 (%30.0) 

Obez, n (%) 

(VKĠ ≥ 30) 
0 (%0.0) 1 (%7.1) 1 (%2.5) 

 

 

Tablo 9. Kadın ve erkek kontrol grubunun VKĠ‟ye göre sınıflandırılması 

 
Kadın 

n=26 

Erkek 

n=14 

Toplam 

n=40 

Normal, n (%) 

(VKĠ ≤24.9) 
20 (%74.1) 10 (%76.9) 30 (%75.0) 

Kilolu, n (%) 

(VKĠ 25-29.9) 
5 (%18.5) 3 (%23.1) 8 (%20.0) 

Obez, n (%) 

(VKĠ ≥ 30) 
2 (%7.4) 0 (%0.0) 2 (%5.0) 

 

Aile öyküsü, ilaç, sigara ve güneĢ kremi kullanım durumları, yüz yıkama 

alıĢkanlığı, adet düzensizliği ve hirsutizm varlığı bilgilerine göre hasta ve kontrol 
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grubu karĢılaĢtırıldığında, akne grubunda kontrol grubuna göre aile öyküsü ve ilaç 

kullanım oranı daha fazlaydı (Tablo 10,ġekil 9 ve 10). Aradaki fark istatistiksel 

olarak anlamlıydı (p<0.05). Ġlaç kullanım öyküsü olan 9 hastanın 7‟si vitamin B2, 

B6, B12 ve 2‟si OKS kullanmıĢtı. 

 

Tablo 10.Akne ve kontrol grubunun bazı değiĢkenlere göre karĢılaĢtırılması 

Değişkenler Akneli hasta n (%) Kontrol grubu (%) p değeri 

Aile öyküsü 

Var 

Yok 

 

13(%32.5) 

27(%67.5) 

 

2(%5) 

38(%95) 

 

0.004* 

GüneĢ kremi kullanma                

Var 

Yok 

 

17(%42.5) 

23(%57.5) 

 

9(%22.5) 

31(%77.5) 

 

0.095* 

Makyaj yapma 

Var 

Yok 

 

4(%10) 

36(%90) 

 

8(%20) 

32(%80) 

 

0.348* 

Ġlaç kullanımı 

Var 

Yok 

 

9(%22.5) 

31(%77.5) 

 

1(%2.5) 

39(%97.5) 

 

0.018* 

Yüz yıkama alıĢkanlığı 

sayısı (gün) 
2.70±1.58 

2.85±1.09 
0.625** 

Sigara kullanımı 

Var 

Yok 

11 (% 27.5) 

29 (% 72.5) 

12(% 30.0) 

28(% 70.0) 
>0.05 

Adet düzeni 

Düzenli 

Düzensiz 

22(%45.8) 

          4 (%80.0) 

26(%54.2) 

1(%20.0) 
0.325 

Hirsutizm 

Var 

Yok 

 

7 (%17.5) 

33 (%82.5) 

 

1 (%2.5) 

39 (97.5) 

 

0.062* 

*Ki kare testi, **Student t testi 
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Şekil - 9. Akne ve kontrol grubunda aile öyküsü varlığı  

 

.  

Şekil - 10. Akne ve kontrol grubunda ilaç kullanım varlığı 

 

Akne Ģiddeti bazı değiĢkenlere (cinsiyet, hirsutizm, aile öyküsü, güneĢ kremi 

kullanımı, makyaj yapma, ilaç kullanımı, sigara kullanımı, VKĠ) göre 

değerlendirildiğinde istatistiksel olarak anlamlı bir bulgu saptanmadı (p>0.05) (Tablo 

11). 
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Tablo 11.Akne Ģiddetinin bazı değiĢkenlerle iliĢkisi 

Değişkenler 

Akne Şiddeti 

p değeri 

Orta Şiddetli 

Cinsiyet 

Erkek 

Kadın 

 

10 (%71.4) 

15 (%57.7) 

 

4 (%28.6) 

11(%42.3) 

 

0.608* 

Hirsutizm 

Var 

Yok 

 

4 (%16) 

21(%84) 

 

3(%20) 

12(%80) 

 

0.747* 

Aile öyküsü 

Var 

Yok 

 

7(%28) 

18(%72) 

 

6(%40) 

9(%60) 

 

0.663* 

GüneĢ kremi kullanma 

Var 

Yok 

 

11(%44) 

14(%56) 

 

6(%40) 

9(%60) 

 

 

0.804* 

Makyaj yapma 

Var 

Yok 

 

2(%8) 

23(%13.3) 

 

2 (%92) 

13(%86.7) 

 

0.622* 

Ġlaç kullanımı 

Var 

Yok 

 

4(%16) 

21(%84) 

 

5(%33.3) 

10(%66.6) 

 

0.379* 

VKĠ 

Normal 

Fazla kilolu+Obez 

 

15(%60) 

10(%40) 

 

12(%80) 

3(%20) 

 

0.338* 

Sigara 

Kullanıyor 

Kullanmıyor 

 

8(%32)  

17(%68) 

 

3(%20)  

12(%80) 

 

0.648* 

*Ki kare testi 

 

 

 

Akne baĢlangıç yaĢı bazı değiĢkenlerle göre değerlendirildiğinde normal 

kilolu akne hastalarında akne baĢlangıç yaĢı ortalaması fazla kilolu ve obez akne 

hastalarına göre daha yüksek olarak bulundu (p<0.05). Diğer değiĢkenlere göre 

anlamlı bir farklılık saptanmadı (Tablo 12, ġekil 11). 
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Tablo 12.Bazı değiĢkenlerle akne baĢlangıç yaĢı ortalamasının iliĢkisi 

Değişkenler 
Akne Başlangıç Yaşı 

Ortalaması 
p değeri 

Cinsiyet 

Erkek 

Kadın 

 

21.86±5.89 

25.58±9.27 

 

p>0.05* 

Aile öyküsü 

Var 

Yok 

 

22.85±9.35 

24.96±9.93 

 

p>0.05* 

Hirsutizm 

Var 

Yok 

 

21.86±7.15 

24.79±8.60 

 

p>0.05* 

GüneĢ kremi kullanma 

Var 

Yok 

 

26.82±10.27 

22.39±6.19 

 

p>0.05* 

Makyaj yapma 

Var 

Yok 

 

21.75±5.56 

24.56±8.62 

 

p>0.05* 

Ġlaç kullanımı 

Var 

Yok 

 

28.44±9.15 

23.06±7.86 

 

p>0.05* 

VKĠ 

Normal 

Fazla kilolu+Obez 

 

26.67±8.45 

19.31±5.70 

 

p<0.05* 

Sigara 

Kullanıyor 

Kullanmıyor 

 

25.00±9.57 

24.00±8.02 

 

p>0.05* 

*Student t testi 

 

 

Şekil - 11. VKĠ‟ye göre akne baĢlangıç yaĢının karĢılaĢtırılması 
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Akne Ģikayetinin süresi cinsiyet, aile öyküsü, hirsutizm varlığı, güneĢ kremi, 

sigara ve ilaç kullanımı, makyaj yapma alıĢkanlığı ve VKĠ göre değerlendirildiğinde,  

fazla kilolu ve obez olan akneli hastalarda akne süresi ortalaması normal kilolu 

akneli hastalara göre daha yüksek bulundu (Tablo 13, ġekil 12). 

 

Tablo 13.Bazı değiĢkenlerle akne süresi ortalamasının iliĢkisi 

Değişkenler Akne Süresi Ortalaması p değeri 

Cinsiyet 

Erkek 

Kadın 

 

8.14±6.23 

7.77±7.14 

 

p>0.05* 

Aile öyküsü 

Var 

Yok 

 

9.92±5.85 

6.93±7.05 

 

p>0.05* 

Hirsutizm 

Var 

Yok 

 

11.29±10.27 

7.18±5.63 

 

p>0.05* 

GüneĢ kremi kullanma 

Var 

Yok 

 

7.76±8.15 

8.00±5.71 

 

p>0.05* 

Makyaj yapma 

Var 

Yok 

 

6.25±2.98 

8.08±7.06 

 

p>0.05* 

Ġlaç kullanımı 

Var 

Yok 

 

5.78±4.17 

8.52±7.28 

 

p>0.05* 

VKĠ 

Normal 

Fazla kilolu+Obez 

 

5.63±4.24 

12.62±8.59 

 

p<0.05* 

Sigara 

Kullanıyor 

Kullanmıyor 

 

9.00±9.75 

7.48±5.38 

 

p>0.05* 

*Student t testi 
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Şekil - 12. VKĠ‟ye göre hastaların akne sürelerinin karĢılaĢtırılması 

 

Akne süresinin bazı değiĢkenlerle(yaĢ, sigara, yüz yıkama alıĢkanlığı ve akne 

Ģiddeti) korelasyon iliĢkisine bakıldığında hastalarda akne süresi arttıkça yüz yıkama 

sayısının da arttığı saptandı(R
2
=0.155, y=0.25*x+0) (Tablo 14, ġekil 13). 

 

Tablo 14. YaĢ, sigara, yüz yıkama, akne Ģiddeti ve VKĠ‟nin akne süresi ile iliĢkisi 

Özellikler 

Akne süresi 

R korelasyon katsayısı p değeri 

YaĢ 0.223 0.166 

Sigara paket/gün 0.049 0.763 

Yüz yıkama sayısı/günde 0.393 0.012* 

Akne Ģiddeti -0.112 0.491 

*Pearson korelasyon: Orta derecede pozitif iliĢki vardır. 
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Şekil - 13. Hastaların akne süresi ile yüz yıkama sayısı arasındaki iliĢki 

 

Aknesi olan grupta, stresle Ģikayetlerde artıĢ olup olmadığı sorusuna 

hastaların 21‟i (%52.5) artıĢ olduğunu belirtirken, 19‟u (%47.5) artıĢ olmadığını 

belirtti. Aknesi olan grupta, diyetle aknede artıĢ olup olmadığı sorusuna ise hastaların 

16‟sı (%40) artıĢ olduğunu belirtirken, 24‟ü (%60) artıĢ olmadığını belirtti. ArtıĢ 

olduğunu belirten hastaların çoğu çikolata, kuru yemiĢ, kızartmaları suçlamıĢlardır. 
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5. TARTIŞMA 

 

Pilosebase birimin kronik inflamatuvar hastalığı olan akne kendini komedon, 

papül, püstül, kist ve skar ile göstermektedir (78). Akne adolesan çağda erkeklerin 

%91‟ini, kadınların %79‟unu, postadölesan dönemde ise erkeklerin %3‟ünü ve 

kadınların %12‟sini etkileyen; son derece sık görülen bir tablodur (79,80). Son 

zamanlarda postadölesan akne görülme sıklığında artıĢ olduğu bildirilmektedir 

(2,9,81).  

Postadölesan akne 25 yaĢ üzeri görülen akne olarak tanımlanmaktadır (82). 

Postadölesan akne etyopatogenezinde, PA kolonizasyonu, artmıĢ sebum yapımı, 

foliküler epidermal hiperproliferasyon, inflamasyon gibi AV etyolojisinde suçlanan 

faktörlerin yanı sıra sıklıkla hiperandrojenizm, kozmetik, ilaç, sigara kullanımı, aile 

öyküsü varlığınında sorumlu olduğu düĢünülmektedir. Aknenin bu yaĢ dönemine 

kadar sarkmasında birçok etken suçlanmaktadır. Ancak etyopatogenezi halen tam 

olarak aydınlatılamamıĢtır (2,9,81). 

Demodex spp. esas olarak yüzü etkileyen, sağlıklı bireylerin derisinde de 

bulunan saprofitik bir parazittir. YaĢlıların yaklaĢık %100‟ünde kıl foliküllerinde 

yada sebase bezlerde bulunan bu parazit cm²‟de DF/DB≥5 bulunduğunda pozitif 

kabul edilir (83). Yüzün sebase gland sayısı ve sebum yapımının belirgin olduğu 

yerlerde en yüksek konsantrasyonda bulunurlar (73). 

Ġlk kez Ayres 1930 yılında yüzde yanma, kepeklenme, küçük foliküler 

papüllerle seyreden klinik tabloyu pitriozis foliculorum olarak değerlendirmiĢtir (84). 

Daha sonraki yıllarda AV, rozasea, blefarit, perioral dermatit, püstüler folikülit, saçlı 

derinin papülo-püstüler lezyonları ve akkiz immün yetmezlik sendromundaki 

püstüler lezyonların etyopatogenezinde demodexlerin rolü olabileceği bildirilmiĢtir 

(4,5,85). 
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Bilgilerimize göre postadölesan akne etyopatonezinde Demodex spp.‟nin 

rolünü araĢtıran bir çalıĢma bulunmamaktadır. ÇalıĢmamız bu konuda yapılan ilk 

araĢtırmadır. 

Aycan ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada 117 rozasealı hastanın 

%61.5'inde, 29 AV‟li hastanın %27.6'sında ve 51 diğer alerjik Ģikayetleri olan 

hastaların %33.3'ünde olmak üzere toplam 197 hastanın %49.23'ünde SDYB 

yöntemi ile Demodex spp. pozitif saptanmıĢtır (86). 

Yine ülkemizde yapılan baĢka bir çalıĢmada AV‟li 82 hastanın %15.9'unda, 

akne rozasealı 57 hastanın %59.6'sında, seboreik dermatitli 38 hastanın %52.6'sında, 

küçük papüler dermatitli 27 hastanın %59.3'ünde ve 72 kiĢiden oluĢan kontrol 

grubunun %23.6'sında SDYB yöntemi ile DF saptamıĢtır (87). 

Koç ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada yaĢları 14-42 arasında değiĢen 

29'u AV‟li, biri akne rozasealı olan toplam 30 hastanın %40'ında DF belirlenmiĢtir 

(86). 

AV ve rozasealı hasta gruplarında yapılan bu çalıĢmalara bakıldığında 

rozasealı hastalarda daha yüksek olmak üzere her iki hastalık grubunda da Demodex 

spp.‟nin sıklığının arttığı görülmektedir.  

Bizim çalıĢmamızda ise 40 postadölesan akneli hastanın 16‟sında (%40) yüz 

bölgesinin en az birinde Demodex spp. saptandı. Bu değer sağlıklı gruba göre 

belirgin olarak yüksekti. Elde edilen sonuçlar postadölesan aknesi olan hastalarda 

Demodex spp.’nin hastalığın oluĢmasında rolü olabileceğini kuvvetle 

düĢündürmüĢtür. 

Ding ve Huang‟ın üniversite öğrencisi sağlıklı bireylerde yapmıĢ oldukları 

çalıĢmada Demodex spp. pozitiflik oranını %11,58 olarak bulmuĢlardır (88). Yazar 

ve arkadaĢları tarafından yapılan çalıĢmada ise 171 sağlıklı bireyden selofan bant 

yöntemi ile toplanan örnekler incelenmiĢ ve sadece 5 olguda (%2,9) Demodex spp. 

saptandığı rapor edilmiĢtir (89). ÇalıĢmamızda sağlıklı bireylerde bu oran %7,5 

olarak bulunmuĢtur. Sağlıklı bireylerdeki demodex pozitiflik oranı yapılan 

çalıĢmalardaki oranlara yakın bulunmuĢtur. 
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Demodex pozitifliği ile yaĢ arasındaki iliĢki konusunda literatüre bakıldığında 

Demodex spp‟nin ergenlikten itibaren artarak ileri yaĢlarda en yüksek orana ulaĢtığı 

görülmüĢtür (90). Aycan ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada çoğunluğu AV ve 

rozasea olan hastalar arasında, 20 yaĢ ve altındaki bireylerin 5‟inde (%20), 21 yaĢ ve 

üstündekilerin ise 92‟sinde (%53.5) Demodex spp.pozitif olarak saptanmıĢtır.Yirmi 

yaĢ ve altında olanlar ile 20 yaĢından büyük olanlar arasında demodikoz yönünden 

fark bulunmuĢ olup, bu fark istatistiksel yönden anlamlı bulunmuĢtur (91). Sonuç 

olarak, aknesi olan hastalarda yaĢ arttıkça demodex pozitifliğinin arttığı 

görülmektedir. Bu durum, bizim de 25 yaĢ ve üstü olan postadölesan akneli 

hastalarda saptamıĢ olduğumuz yüksek demodex pozitifliğini desteklemektedir.  

Adölesan dönemde akne problemi erkek ve kadınlarda eĢit insidansa 

sahipken, postadölesan dönemde kadınlarda pik yapmaktadır (2). Bizim 

çalıĢmamızda da hastaların 26‟sı kadın iken 14‟ü erkekti. 

Demodex yoğunluğunun araĢtırıldığı çalıĢmalarda cinsiyete göre DF ve 

DB‟nin görülme sıklığına bakıldığında, Baysal ve arkadaĢları (92); erkeklerde 

%11.7, kadınlarda %11.9, Roihu ve arkadaĢları (5); erkeklerde % 59, kadınlarda % 

30, Aycan ve arkadaĢları (91); erkeklerde %48.7, kadınlarda %49.6, Nutting 

vearkadaĢları da (52); erkeklerde %66.6 kadınlarda %80 oranında demodex 

pozitifliği bulmuĢtur. ÇalıĢmamızda erkeklerde %35.2, kadınlarda %42.3 oranında 

Demodex spp.pozitif olarak saptanırken, cinsiyetler arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı değildi.  

Akne, yağ bezlerinin fazla bulunduğu yüz, sırt, göğüs ve omuzlarda yerleĢir. 

Yüzde özellikle alın, burun, çene ve yanaklarda yerleĢir (93). ÇalıĢmamızda akneli 

hastalarda akne yerleĢim yeri en sık yüz bölgesinde izlendi, sadece yüz 30 (%75), 

yüz-sırt 7 (%17.5), yüz-sırt-boyun 3 (%7.5) olarak bulundu. 

Demodex spp vücudun değiĢik bölgelerinde gösterilmiĢtir. Bu bölgeler yüz, 

nazolabiyal sulkuslar, çene, alın, saçlı deri, sırt, göğüs, mons pubis olarak 

bildirilmektedir (94). En sık görülen bölgeler nazolabial sulkuslar ve alın olarak 

bildirilmektedir (55,95). ÇalıĢmamızda en sık tutulan bölgeler sağ yanak 15(%93.7), 

sol yanak 12(%75), alın 8(%50), burun8(%50), çene 7(%43.7) olarak saptandı. 
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Bazı ilaçların kullanımı ile akneiform lezyonların oluĢabildiği 

gözlemlenmiĢtir, sık olanlar kortikosteroidler, hidantoin, lityum, OKS; daha az 

sıklıkla akneye neden olanlar androjenler, isoniazid, etambutol, rifampin, 

tetrasiklinler, disülfiram, barbitüratlar, siklosporin, halotan, vitamin B2, B6, B12 

(23,96). Bizim çalıĢmamızda hasta grubundaki akneli hastaların 9‟unda (%22.5), 

kontrol grubundaki aknesi olmayan 1 hastada (%2.5) ilaç kullanım öyküsü vardı ve 

bu fark istatistiksel olarak anlamlıydı. Ġlaç kullanan akneli 9 hastanın 7‟si B2, B6, 

B12 vitamini, 2‟si OKS kullanmaktaydı. 

Akneye yatkın ailelerde akne sıklığı ve Ģiddetinin yüksek olduğu 

bilinmektedir. Ġkizler üzerinde yapılan çalıĢmalar herediter ve ailesel faktörlerin akne 

patogenezinde rol oynadığını göstermiĢtir (97). Tek yumurta ikizleri ile yapılmıĢ bir 

çalıĢmada ikizlerin %80'inde her ikisinde de akne saptanmıĢtır. Almanya‟da yapılan 

bir taramada akneli okul çocuklarının %45‟inde anne veya babada akne saptanırken, 

aknesiz öğrencilerde bu oran sadece %8‟dir (98). 

Bizim yaptığımız çalıĢmadada postadölesan akneli hastaların 13‟ünde 

(%32.5) sağlıklı kontrollerin ise 2‟sinde (%5) aile öyküsü vardı ve bu fark 

istatistiksel olarak anlamlıydı. 

Postadölesan akne patogenezinde hormonal değiĢiklikler rol oynamaktadır 

(99). Goulden ve arkadaĢlarının yaptıkları bir çalıĢmada postadölesan akneli bir grup 

hastada %37 oranında hiperandrojenizme bağlı hirsutismus, alopesi ve adet 

düzensizliği görülmüĢtür (2). ÇalıĢmamızda postadölesan akne grubunda hirsutismus 

hastaların 7'sinde (%26.9), adet düzensizliği hastaların 4‟ünde (%15.3) saptandı. 

Yağ esaslı olan kozmetikler sık ve uzun süre kullanıldıklarında akne 

geliĢimine neden olabilirler veya var olan akneyi alevlendirilebilirler (100). Mills ve 

Kligman‟nın tanımladığı kozmetik aknesi; 20-50 yaĢ arasındaki kadınlarda kozmetik 

ürün kullanımına bağlı olarak ortaya çıkan yanak ve çenede akneiform erüpsiyon ile 

karakterize klinik tablodur. Özellikle izopropil miristat ve analogları, vazelin, lanolin 

ve türevleri, deterjanlar, bazı kırmızı boyalar ve sıvı parafin gibi petrolden elde 

edilen sıvı yağ içeren kozmetik ürünler akne ve follikülite neden olabilirler (101). 
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ÇalıĢmamızda postadölesan akne grubundaki 26 kadın hastanın 4‟ünde 

(%15), kontrol grubundaki 27 kadın hastanın 8‟inde (%29) kozmetik kullanım 

öyküsü vardı. Hasta ve kontrol grubu arasında istatistiki anlamda bir fark yoktu. Ek 

olarak kozmetik kullanımı ile akne Ģiddeti arasında anlamlı bir iliĢki de saptanmadı. 

Ancak bu durum hasta grubumuzun daha çok orta ve Ģiddetli aknesi olan bireylerden 

oluĢmasından dolayısıyla hafif Ģiddetteki hastalarla karĢılaĢtırmanın yapılamamıĢ 

olmasından kaynaklanıyor olabilir.  

Yiyeceklerin, özellikle çikolata ve kuruyemiĢlerin, akneyi arttırdığı hastalar 

tarafından yaygın olarak belirtilse de yapılan çalıĢmalarda akne Ģiddeti ile alınan 

toplam kalori miktarı ve yiyecek çeĢitleri arasında herhangi bir iliĢki 

gösterilememiĢtir. Ancak son dönemde özellikle de geliĢmiĢ toplumlarda glisemik 

indeksi yüksek rafine yiyeceklerin yenilmesinin veya omega-3 yağ asitlerinden fakir 

diyetlerin tüketilmesinin akne lezyonlarının oluĢumuna katkıda bulunduğu 

düĢünülmektedir (102). Son zamanlarda yapılan bazı çalıĢmalarda süt ürünlerinin 

tüketimi ve akne iliĢkisi arasında pozitif bir iliĢki saptandığı bildirilmektedir (68). 

Süt ürünlerinin artmıĢ insülin ve IGF-1 seviyeleri ile androjene hassas hücrelerde 

androjen reseptörlerinin stimülasyonuna sebep olduğu düĢünülmektedir (103). 

Bizim çalıĢmamızda postadölesan akne grubunda diyetle aknede artıĢ olup 

olmadığı sorusuna artıĢ var diyenlerin sayısı 16 (%40) idi ve hastaların çoğu çikolata, 

kuru yemiĢ, kızartmaları suçlamıĢlardır. 

AV‟li hastaların bir çoğu stresli dönemlerde Ģikayetlerinin arttığından 

yakınmaktadır. Stres ile artan adrenal steroid salınımının lezyonların alevlenmesine 

neden olabileceği düĢünülmektedir (104). ÇalıĢmamızda stresle Ģikayetlerde artıĢ 

olup olmadığı sorusuna hastaların yaklaĢık yarısı (%52.5) artıĢ olduğunu belirtti.  

Akne ve sigara kullanımı arasındaki iliĢkiyi inceleyen çalıĢmalarda çeliĢkili 

sonuçlar bildirilmektedir. Mills ve arkadaĢlarının yaptıkları çalıĢmada aknenin sigara 

içenlerde beklenenden az olduğu bulunmuĢtur (105). Bu etki nikotinin 

antiinflamatuvar etkisiyle açıklanmaya çalıĢılmıĢtır. Namlı ve arkadaĢlarının yaptığı 

çalıĢmada ise sigara kullanma durumu ile AV varlığı arasında anlamlı bir iliĢkiye 

rastlanmamıĢtır (106). Capitanio ve arkadaĢlarının postadölesan akneli hastalarda 
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yaptığı bir çalıĢmada ise hastaların %66.3‟nün sigara kullandığı bildirilmiĢtir. Bu 

çalıĢmada ayrıca komedonal tarzda lezyonları olan hastalarda (%72.9) 

papulopüstüler lezyonları olanlara (%29.4) göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

sigara kullanımının daha yüksek olduğu belirtilmiĢtir (32). 

Bununla birlikte bizim çalıĢmamızda postadölesan akne Ģikayeti olan grupta 

akne baĢlangıç yaĢı, akne süresi ve akne Ģiddeti ile sigara kullanımı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki saptanmamıĢtır.  

Son zamanlarda AV ile obezite arasında bir iliĢki olduğu bildirilmektedir 

(103). VKĠ ve akne Ģiddeti arasında da pozitif korelasyon olduğu saptanmıĢtır (107). 

Bu iliĢki daha çok hiperandrojenizm yoluyla açıklanmaya çalıĢılmaktadır. 

Bizim çalıĢmamızda ise VKĠ ile postadölesan akne Ģiddeti arasında herhangi 

bir iliĢki saptanmamakla birlikte, fazla kilolu ve obez hastalarda aknenin daha erken 

baĢladığı ve daha uzun hastalık süreleri olduğu görüldü.  

Hastalar sıklıkla aknenin temiz olmayan deri ile iliĢkili olduğunu düĢünerek 

yüzlerini sık sık yıkamaya eğilimlidirler. Dermatologlar ise tersine sık sık yüz 

yıkamanın akneyi kötüleĢtirebileceğini düĢünmektedir (108). Choi ve arkadaĢlarının 

yaptıkları çalıĢmanın sonunda, sık sık yüz yıkamanın akneyi olumsuz yönde 

etkilemeyeceği fakat günde iki kere yüz yıkamanın en iyi uygulama olabileceği 

sonucuna varmıĢlardır (104). ÇalıĢmamızda yüz yıkama alıĢkanlığı postadölesan 

aknesi olan grup ile kontrol grubunda benzerdi. 

Sonuç olarak, çalıĢmamızda postadölesan akne ile demodex pozitifliği 

arasında anlamlı bir iliĢki saptanmıĢtır. Bu durum postadölesan akne 

etyopatogenezde Demodex spp.'nin önemli bir rolü olduğunu düĢündürmüĢtür. 

Dolayısıyla postadölesan aknesi olan hastalarda demodex soyuna bağlı akarların da 

dikkate alınması ve parazitin saptandığı hastalarda uygun tedavinin düzenlenmesi 

gerektiği kanaatine varılmıĢtır. 
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6. SONUÇLAR VE ÖNERİLER 

 

1. Bu çalıĢmaya postadölesan akne tanısı konulan 40 hasta ile 40 sağlıklı 

gönüllü dahil edildi. Hasta ve kontrol grubundan alınan lam 

örneklerinde Demodex spp. yoğunluğu SYDB yöntemi ile ölçüldü. 

2. Akne ve kontrol grubunda demografik (cinsiyet, yaĢ ortalaması, boy 

ortalaması, kilo ortalaması, akne süresi ortalaması, akne baĢlangıç 

yaĢı ortalaması) açıdan istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu. 

3. Akne grubundaki bireylerde demodex pozitifliği %40 oranında 

saptanırken, bu oran kontrol grubunda % 7.5 olarak belirlendi, aradaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı idi. 

4. Akne grubunda cinsiyete ile demodex pozitifliği oranı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki saptanmadı. 

5. Hasta ve kontrol grubunda alın, burun, sağ yanak, sol yanak ve çene 

bölgeleri demodex yoğunluğu açısından karĢılaĢtırıldığında alın, 

burun, sağ yanak ve sol yanakta akne grubunda kontrol grubuna göre 

daha yüksek oranda demodex olduğu görülmüĢtür. Fakat çene 

bölgesinde istatistiksel açıdan bir farklılık saptanmamıĢtır. 

6. Akne grubunda kontrol grubuna göre aile öyküsüve ilaç kullanım 

oranı daha fazlaydı ve bu fark istatistiksel olarak anlamlıydı. 

7. Akne Ģiddeti ile bazı değiĢkenler (cinsiyet, aile öyküsü, güneĢ kremi 

kullanımı, makyaj yapma, ilaç kullanımı, VKĠ, sigara kullanımı, 

hirsutizm) arasında istatistiksel olarak bir iliĢki saptanmadı. 

8. Fazla kilolu ve obez akneli hastalarda akne süresi ortalaması normal 

kilolu akneli hastalara göre daha yüksek olarak bulundu. 
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9. Normal kilolu akneli hastalarda akne baĢlangıç yaĢ ortalaması fazla 

kilolu ve obez akneli hastalara göre daha yüksek bulundu.  

10. Akne Ģikayeti olan hastalarda akne süresi arttıkça yüz yıkama sayısı 

da artmakta idi. 

11. Akne grubunda stres ve diyet ile aknede artıĢ arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki saptanmadı. 

12. Postadölesan aknesi olan hastalarda demodex soyuna bağlı akarların 

da dikkate alınması ve parazitin saptandığı hastalarda uygun tedavinin 

düzenlenmesi gerektiği kanaatine varıldı. 
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