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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

      Deri yüzeyinde bir çok mikroorganizma yaĢar. Bu mikroorganizmaların 

epidermal hücreler, dermal hücreler, deri ekleri ve immün hücreler ile etkileĢimi 

homeostazın sağlanmasında ve devamında önemli bir rol oynar. Demodeks 

parazitleri de insan derisinde yaĢayan büyük mikrobiyomun bir parçasıdır   (1). 

Ġnsanda en çok bulunan ektoparazitlerdir   (2,3). Ġnsan derisinde yaĢayan Demodeks 

parazitleri iki türe ayrılır; Demodex folliculorum (D. folliculorum) ve Demodex 

brevis (D. brevis)   (4). 

      D. folliculorum kıl foliküllerinde, D. brevis ise çoğunlukla sebase bezlerde 

yerleĢir. En çok bulundukları yerler yüzde yanaklar, alın, nazolabial bölge ve 

kirpikler olmakla birlikte, saçlı deri, gövde ve genital bölgede de bulunabilirler   

(4,5). Zorunlu parazitler olup, herhangi bir klinik bulgu vermeden de deride 

yaĢayabilirler   (4). Demodeks parazitlerinin sayıca artıĢının veya dermise 

penetrasyonlarının inflamasyonu baĢlatıcı etken oldukları kabul edilmiĢtir   (5). 

Parazitlerin sayılarının değerlendirilmesi için pratikte en çok kullanılan yöntem 

“standart yüzeyel deri biyopsi (SSSB)” yöntemidir. Bu incelemede 1cm
2
‟lik alanda 5 

ve üzeri parazit saptanması anlamlı kabul edilir ve klinik tablo “demodisidozis” adını 

alır   (6). Demodisidozis; kızarıklık, kaĢıntı, foliküler skuamlar, papülopüstüler 

erüpsiyon, pürüzlü ve zımpara kağıdı benzeri his gibi spesifik olmayan klinik 

bulgular verir   (7). 

      Fototerapi tedavisi dermatoloji alanında pek çok hastalığın tedavisinde 

kullanılmaktadır. Etki mekanizmasının temeli immünsüpresyon oluĢumuna dayanır. 

Demodeks parazitlerinin klinik bulgu vermesine neden olan etkenler kesin olarak 

ortaya konmamakla birlikte, immünsüpresyonun etkili olduğu konusunda bir çok 

çalıĢma mevcuttur   (8,9). 

      Ġmmünsüpresyonun demodisidozis oluĢumuna etkisine yönelik çalıĢmalar 

arasında, fototerapi tedavisinin yarattığı immünsüpresyonun demodisidozise etkisinin 

araĢtırıldığı literatürde iki çalıĢma mevcuttur. Biz de kliniğimizde fototerapi tedavisi 

alan hastaların tedavi öncesi ve tedavilerinin üçüncü ayında, standart yüzeyel deri 

biyopsi yöntemiyle elde ettiğimiz Demodeks parazitlerinin sayılarını saptadık. Daha 



 
 

önce yapılan çalıĢmalar seans, sayı ve süresine bakılmaksızın fototerapi tedavisi alan 

hastalardan oluĢmakta olup, bizim çalıĢmamızda fototerapi öncesi ve üç ay 

sonrasında yapılan değerlendirme ile fototerapinin etkisinin daha doğru ve detaylı bir 

Ģekilde ortaya konması amaçlanmıĢtır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. Demodex folliculorum ve Demodex brevis 

      Deri, bir çok yaĢam formunu barındırır. Deri yüzeyindeki ve deri eklerindeki 

hücreler, bir çok mikroorganizmayla etkileĢim içinde olarak homeostazı sağlar. Ġnsan 

derisinde yaĢayan büyük mikrobiyomun bir parçası olan Demodeks parazitleri 

insanda en çok bulunan ektoparazitlerdir   (1-3). 

 

2.1.1. Tanım ve Tarihçe 

      Demodeks türleri, Arachnida sınıfının Prostigmata takımının, Demodicidae 

ailesinden parazitlerdir   (10). Ġki Yunan kökenli sözcükten oluĢur: demos (deri) ve 

deks (solucan)   (11). Demodeks ilk kez 1841 yılında anatomist Jakop Henle 

tarafından serümen içinde tespit edilmiĢ ve 1842 yılında dermatolog Gustav Simon 

tarafından tanımlanmıĢtır. 1963 yılında L.K. Akbulatova tarafından, insanda yaĢayan 

Demodex folliculorum (D. folliculorum) ve Demodex brevis (D. brevis) olarak iki 

ayrı tür tanımlanmıĢtır. YaklaĢık 65 türü bulunmakla birlikte insanda yaĢayan türleri 

iki tanedir   (12). Parazit türleri arasında hakkında en çok Ģey bilineni köpeklerde 

yaĢayan Demodex canis‟tir. Ġnsanlarda yaĢayan parazitler sistemik hastalığa neden 

olmazken, hayvanlarda yaĢayanlar lenf nodlarına, karaciğere, dalağa ve diğer 

organlara penetre olup, sistemik bulgular verebilirler   (11). 

 

2.1.2. Morfoloji 

      Demodeks parazitlerini in vitro kültürlerde üretme güçlüğü nedeniyle yapısal 

incelemeleri zordur   (1, 13). 

      Üç segmentten oluĢan parazitin sefalik kısmı Gnathosoma, 4 çift bacağın yer 

aldığı göğüs kısmı Podosoma, gövde ve kuyruk kısmı Opisthosoma adını alır. DıĢ 

çeperi kütikula tabakasıyla kaplıdır  (1) (Resim 1). 



 
 

      Erkek ve diĢi parazitin çiftleĢmesi kıl folikülü ağzında gerçekleĢir   (1). IĢığa 

duyarlı olan parazitlerin folikülden foliküle hareketi ve çiftleĢmesi geceleri olur   

(14). ÇiftleĢmeden 12 saat sonra diĢi parazit yumurtasını bırakır. Yumurtalar kıl 

folikülünün derin kısımlarında veya sebase bezlerde depolanır. Larva 3-4 gün sonra 

yumurtadan çıkar, 7 gün içinde eriĢkin forma ulaĢır. Demodeks parazitleri 

keratinositleri perfore ederek pilosebase birime yerleĢir ve salınan enzimlerin 

yardımıyla bu ünitenin artıklarıyla ve sebumla beslenirler. YaĢam döngüleri 14-18 

gün arasıdır   (1, 15). D. folliculorum 300-400 mikrometre, D. brevis 250-280 

mikrometre boyunda olup her ikisi de 40-45 mikrometre enindedir   (11). 

      Demodeks parazitlerinin en uzun yaĢam sürelerinin 16-22 °C arasındaki 

sıcaklıkta, en kısa ise 36-37 °C sıcaklıkta olduğu gözlenmiĢtir   (16). Sıfır derecenin 

altındaki sıcaklıklar ve 37 derecenin üzerindeki sıcaklıklar parazit için zararlı olup, 

54 derecenin üzeri ise ölümcüldür   (17). Kültürde üretildiklerinde yaĢamları için en 

uygun ortam insan serumu ve 1640/serokültür solüsyonudur   (16). Parazitlerin 

hareketliliği sıcaklık ile artar ve en uygun motilite 16-22 °C sıcaklıklar arasındadır   

(16, 18). Kuru ortamlarda yaĢam süreleri azalır   (11). 

 

 

 

Resim 1: Demodeks paraziti yapısal olarak üç segmentten oluĢur   (1) 

 



 
 

2.1.3. Epidemiyoloji 

      Demodeks parazitlerinin doğumdan sonra, diğer çocuk ve yetiĢkinlerle temas 

sonucu edinildiği kabul edilir   (1). Çocuklarda sebum salgısı geliĢmediğinden 

Demodeks yoğunluğu azdır   (19). Puberte ile birlikte pilosebase birimin geliĢimiyle 

sayıları artar   (1). Demodeks yoğunluğu yaĢamın iki döneminde çok artar. Ġlk dönem 

olan  pubertede sebum artıĢıyla birlikte görülürken; ikinci dönem olan yaĢlılıktaki 

artıĢ immünsüpresyon nedenli olabilmekle birlikte nedeni net olarak ortaya 

konamamıĢtır   (12). Orta yaĢ popülasyonda kolonizasyon oranı %20-80 arasında 

iken, 70 yaĢ üstü hastalarda parazit varlığı %100‟lere ulaĢmaktadır   (6, 19-21). 

      Demodeks sıklığının cinsiyetle olan ilgisi üzerine pek çok çalıĢmada çeliĢkili 

sonuçlar mevcuttur. Cinsiyetler arası fark net olarak ortaya konamamıĢtır (22, 23). 

      Otopsi örneklerinden yapılan bir çalıĢmada rastlantısal Demodeks sıklığı %10 

olarak bulunmuĢtur   (24). 

      Klinik tanıya bakılmaksızın histopatolojik örneklerde yapılan çalıĢmalarda da 

rastlantısal Demodeks bulunma sıklığı %10 olarak bulunmuĢtur. Parazitler, zemini 

boyalı preparatlarda boya tutmadığı için yumurta ve larva formları dahil net olarak 

seçilebilir   (25-27). 

      Sağlık çalıĢanları arasında yapılan bir araĢtırmada katılımcıların %74,7‟sinde 

Demodeks parazitleri saptanmıĢtır   (28). 

 

2.1.4. Patogenez 

      Demodeks türleri zorunlu parazitler olduğu için, herhangi bir klinik bulgu 

vermeden de insan derisinde yaĢayabilirler   (4, 29, 30). Klinik bulgu 

oluĢturmadığında Demodeks parazitleri kommensal yaĢam sürer; etken veya 

konaktan biri yarar görür, diğeri etkilenmez. Fakat demodisidozis söz konusu 

olduğunda yaĢam Ģekli parazitizm olur; biri yarar görürken, diğeri zarar görür   (31). 



 
 

      Bir patojenin hastalıkla olan iliĢkisini göstermek için çeĢitli kriterler mevcuttur. 

Bunların en çok kullanılanı Henle-Koch postülatı‟dır. Henle-Koch postülatının 

mikroorganizmaları hastalığın etkeni olarak değerlendirmek için üç kriteri vardır: 

1- Etken, hastalıklı bireylerin hepsinde bulunmalı, sağlıklı bireylerde bulunmamalıdır 

2- Etken, kültürde üretilebilmelidir 

3- Üretilen etken tekrar hastaya verildiğinde, aynı hastalığın klinik bulgularını 

göstermeli ve tekrar aynı etken hastadan izole edilebilmelidir   (18, 31-33). 

      Sağlıklı bireylerde de klinik bulgu vermeden bulunması, kültürde üretim güçlüğü 

nedeniyle Demodeks parazitlerinin hastalık oluĢturmadaki etkileri bu postülatla 

açıklanamamaktadır   (31). Normal ve hastalıklı derideki rolleri net olmayan ve 

önceden non-patojenik olarak kabul edilen parazitlerin esas incelenmeye baĢlanması, 

rozase tanılı hastalarda ivermektin etken maddeli anti-paraziter tedavinin etkinliğinin 

gözlenmesiyle baĢlamıĢtır   (1). Patojenitenin en iyi kanıtı tedaviye verilen cevaptır   

(26). Demodisidozis tanısı için üç kriter belirlenmiĢtir: 

1- Klinik yakınma olmalıdır 

2- Parazitin sayı artıĢı gösterilmelidir 

3- Anti-paraziter tedaviye yanıt alınmalıdır   (34). 

      Demodeks parazitlerinin sayı artıĢı ve dermise penetrasyonları, inflamasyonu 

baĢlatıcı özellik gösterir  (5). Parazitlerin dermise göçü direk invazyonla veya hasarlı 

pilosebase birimden pasif olarak geçiĢle olur   (8, 35). 

      Katelisidin (LL37) gibi antimikrobiyal peptitler Demodeks parazitlerine karĢı 

doğal immün yanıtta rol oynarlar   (36). Ġmmünohistokimyasal incelemelerde 

parazitin kütikula tabakasına karĢı IgD, proteaz inhibitörleri olan alfa-1 antitripsin ve 

alfa-1 antikimotripsin belirteçleri pozitif olarak bulunmuĢtur. Bu belirteçler parazitin 

ürettiği proteaz enzimlerine karĢı konağın savunmasını gösterir   (37). Demodeks 

parazitlerinin inflamasyon oluĢturan faza geçiĢi konağın immün yanıtıyla iliĢkilidir   

(13). 



 
 

      Parazitlerin, konağın doğal immün yanıtını baskılayarak immün sistemden 

kaçtıkları düĢünülmektedir   (1, 18). Salınan enzimler, T lenfositler üzerine selektif 

bir baskılanma yapar   (30). Dermal infiltratlarda parazit çevresinde yoğun olarak T 

hücreleri gösterilmiĢtir   (38). T hücre defekti parazit invazyonu için en önemli 

etkendir   (8). Parazitler tarafından salınan proteaz inhibitörleriyle kompleman 

sistemi inhibe olur, konağın immün mediatörleri parçalanır, inflamatuar mediatörler 

artar   (13, 18). Demodeks saptanan hastalarda kontrol grubuna göre CD3, CD4, 

CD8, CD16, CD 95 sayılarında, lökosit aktivitesinde ve CD3/CD20 oranında azalma 

saptanırken, CD4/CD8 oranında, CD20, kompleman sayıları ve dolaĢan immün 

komplekslerde anlamlı farklılık bulunmamıĢtır. Azalan CD belirteçleri apopitoza 

giden lenfositleri, yani parazitin proliferasyon için yarattığı lokal immünsüpresyonu 

gösterirler   (8, 39). Ayrıca Demodeks parazitlerinin, kanser hücreleri ve parazitleri 

immün sistemden koruduğu bilinen Tn antijeni eksprese ettikleri bildirilmiĢtir   (1, 

40).Yarattıkları lokal immünsüpresyonla veya doğal immün yanıttan kaçarak 

sayılarını artıran parazitler, pilosebase birimdeki hücrelerle etkileĢerek inflamatuar 

mediatörlerin salınımını uyarır   (1). 

      Parazitlerin yaĢam süresi bittikten sonra ölü parazitler kütikula tabakası ve 

içerdikleri enzimler ile immün sistemi uyarmaya devam ederler   (1). 

      Lokal immünsüpresyon yaratarak parazit sayılarının artması inflamasyon için 

baĢlatıcı özellik olarak görünmektedir. Fakat parazit yoğunluğu inflamatuar yanıt 

için tek faktör değildir. Pityriasis folliculorum adı verilen, deride zımpara kağıdı 

benzeri pürüzlü his ile karakterize klinik tabloda çok sayıda Demodeks paraziti olup, 

inflamatuar yanıt belirgin değildir. Aynı zamanda Demodeks yoğunluğu bir çok 

çalıĢmada eritematelenjiektatik rozasede, papülopüstüler rozaseden daha çok 

bulunmuĢtur, oysa papülopüstüler rozasede inflamatuar yanıt daha fazladır   (1, 5). 

      Demodeks ile en çok iliĢkili görülen ve üzerine en çok araĢtırma yapılan klinik 

tablo rozasedir. Demodeks parazitlerinin rozase patogenezine katkıları: 

1- Pilosebase ünitenin çok sayıda parazit ile mekanik blokajı 

2- Parazitin kitin iskeletine karĢı toll benzeri reseptör (TLR) ekspresyon artıĢı 



 
 

3- Ölü parazitlerin barsak içeriklerindeki feçes, enzimler ve bakterilere karĢı Tip-4 

hipersensitivite reaksiyonu   (1). 

      Çok sayıda parazit kıl folikülü ve sebase bezleri mekanik olarak tıkayarak deri 

bariyerini bozar ve hem bu blokaj, hem de parazitlerin kitin iskeleti ve salınan 

enzimler inflamatuar yanıtı uyarır. Aynı zamanda ölü parazitlerin içeriklerinin de bu 

yanıtı kuvvetlendirdiği kabul edilir   (1). 

      TLR-2 aracılı immün yanıt rozase patogenezinde önemlidir. Demodeks 

parazitleri TLR-2‟yi aktive ederek rozasede inflamatuar yanıta katkıda bulunurlar   

(7, 18, 41). 

      Rozase tanılı hastalarda bulunan Demodeks parazitleri patojenik bakteri veya 

baĢka mikroorganizmaları barındırarak vektör görevi görebilir   (1). Elektron 

mikroskobuyla yapılan incelemede parazitin gövdesinde bakteri varlığı görülmüĢ ve 

mekanik vektör olarak görev aldığı gösterilmiĢtir   (42). Demodeks kültürlerinden 

elde edilen PCR incelemelerinde de çok sayıda bakteriye iliĢkin bulgular 

bulunmuĢtur. Demodeks mikrobiyatası konağa göre de değiĢmekle birlikte çok 

çeĢitlidir   (43, 44). Vektörlük yaptığı bakteriler parazitin ya vücut yüzeyinde ya da 

barsağında bulunurlar   (45). 

      Bir çok çalıĢmada Demodeks parazitlerinden Bacillus oleronius (B. oleronius) 

bakterisi izole edilmiĢ olup, rozaseli hastaların antibiyoterapiye yanıt vermeleri, 

parazitlerin vektör göreviyle de rozase patogenezine katkıda bulunduğunu 

düĢündürmektedir   (1, 46, 47). 

      Rozase tanılı hastalarda 83 ve 62 kDa olan B.oleronius proteinlerine karĢı serum 

reaktivitesi gösterilmiĢtir   (48, 49). B. oleronius‟ta bulunan bu ısı Ģok proteinleri 

immün sistemi aktive edebilir   (33). Bacillus antijenlerinin nötrofilleri aktive ettiği, 

matriks metalloproteinaz-9 (MMP-9), katelisidin ve inflamatuar sitokinlerin 

salınımına neden olduğu gösterilmiĢtir. Demodeks parazitleri ölünce barsaklarındaki 

Bacillus proteinleri, sindirim enzimleri ve sindirim için gerekli olan diğer bakteriler 

açığa çıkar   (50). 



 
 

      Demodeks‟lerin içerdiği B. oleronius yoluyla flushing oluĢumuna katkısıyla ilgili 

medikal bir hipotez de üretilmiĢtir. GroEl Ģaperon proteini, aldehit dehidrogenaz-2 

(ALDH-2) enziminin normal katlanmasında rol oynar. B. oleronius‟tan da GroEl 

proteini izole edilmiĢtir. Bakterinin bu proteini, insanda bulunan GroEl proteini ile 

çapraz reaksiyona girer ve ALDH-2 normal katlanamayıp,  asetaldehit metabolize 

olamaz. Çok miktarda asetaldehit vazodilatasyona ve flushing oluĢumuna neden olur. 

Kronik dönemde de vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) salınarak 

anjiyogenezise ve telenjektazilere yol açar   (51). 

      En çok izole edilen bakteri B. oleronius olmasına karĢın, Demodeks‟lerin 

Staphylococcus epidermidis (S. epidermidis) taĢıyıcılığı olabileceği, S.epidermidis‟in 

proliferasyonu için uygun ortam yaratabileceği bildirilmiĢtir   (20, 52). 

      Rozasede görülen vasküler dilatasyon da Demodeks artıĢına ortam yaratır. Tüm 

bu patogenez mekanizmaları göz önüne alındığında parazitlerin mi rozaseye neden 

olduğu, yoksa rozasenin mi parazit geliĢimi için uygun ortamı yarattığı net olarak 

ortaya konamamıĢtır   (35, 53). 

 

 

Resim 2: Parazitlerin rozase patogenezine etkileri   (41) 



 
 

2.1.5. Risk Faktörleri 

      Demodeks türlerinin bir çok insanda bulunmasına rağmen klinik bulgular 

vermemesi bireyin demodisidozise yatkınlığına neden olabilecek faktörlerin 

incelenmesine neden olmuĢtur   (30). Bu faktörler: 

      1-YaĢ ve cinsiyet:  

      Çocuklarda Demodeks yoğunluğu azdır. Puberte ile birlikte sayıları artan 

parazitlerin, 70 yaĢ üzeri bireylerde bulunma sıklığı %100‟lere ulaĢmaktadır   (1, 6, 

12, 19-21). Cinsiyet ile parazit yoğunluğu arasındaki iliĢki yapılan çalıĢmalarda net 

olarak ortaya konamamıĢtır   (22, 23). 

      2-Genetik faktörler:  

      Demodisidozis oluĢumuna yatkınlık sağlayan genetik faktörler incelendiğinde, 

Ġnsan Lökosit Antijeni (HLA) doku gruplarından Cw2 fenotipine sahip bireylerin beĢ 

kat, Cw4 fenotipine sahip bireylerin üç kat daha fazla hastalık oluĢturma riskine 

sahip olduğu belirtilmiĢ olup,  HLA-A2 fenotipi ise demodisidozis için koruyucu 

bulunmuĢtur   (3, 19, 26, 30, 54). HLA-Cw2 ve Cw4 fenotipi taĢıyan hastaların CD8 

lenfositleri ve Natural Killer (NK) sayıları azdır ve enfeksiyona daha fazla humoral 

yanıt ve IgA artıĢı ile cevap verirler. Bu nedenle hastalarda daha derin papülopüstüler 

lezyonlar geliĢir. HLA-A2 fenotipi taĢıyan bireylerin ise parazite karĢı koruyucu olan 

CD8 yanıtları yüksektir   (30, 32, 55). 

      3-Ġmmünsüpresyon:  

      Sayılarını artırmak için lokal immünsüpresyon yaratan parazitler, aynı zamanda 

sistemik ve lokal immünsüpresif koĢullarda daha rahat ürerler, parazit yoğunluğu ve 

semptomları daha fazla olur   (1, 4, 5, 56-58). Uzun süreli topikal steroid ve topikal 

kalsinörin inhibitörlerinin kullanımının parazit çoğalmasına katkı sağladığı ve daha 

yaygın lezyonlara neden olduğunu bildiren olgu sunumları mevcuttur   (9, 21, 47, 59, 

60). 

 

 



 
 

      4-Sebum artıĢı:  

      Parazitler sebum ve epitel artıklarıyla beslendiği için, sebum artıĢının parazit 

çoğalmasına katkı sağladığı bir çok çalıĢmada gösterilmiĢtir   (8). Bir çok çalıĢmada 

yağlı derinin rozase tanısı olsun veya olmasın demodisidozis için risk faktörü olduğu 

belirtilmiĢtir   (3, 5,10, 23, 31, 46, 61). Bir çalıĢmada ise deri yüzeyi lipit düzeyi 

düĢük olan hastalarda Demodeks daha sık bulunmuĢtur   (21). Demodisidozis 

nedeniyle sebase bezler tıkanıp, deri klinik olarak kuru hissedilebilir, bu klinik 

gözlemle kuru deride parazitlerin daha yoğun olduğu sonucuna varılmamalıdır   (23). 

      5-Ultraviyole (UV) maruziyeti:  

      Hayvan deneylerinde UV ile sebase hücrelerin ve lipit salgılarının arttığı 

gösterilmiĢtir   (8). Sebase bezlerde görülen hiperplazi parazitlerin çoğalması için 

uygun ortam hazırlar. Fototerapinin immün modülatör etkisi ve sebase  bez 

hiperplazisiyle Demodeks parazitlerinin yoğunluğunu artırabileceği belirtilmiĢtir   

(9). Aynı zamanda; solar etki ile damarlarda vazodilatasyon olur ve bu 

vazodilatasyon da çoğalmaya katkıda bulunur   (8). 

      6-Deri pH düzeyi:  

      Sebumun içeriğinde bulunan yağ asitleri derinin asidik ortamına katkı sağlar. 

Parazitlerin yaĢam alanı sebum salgısının fazla olduğu alanlar olduğu için yoğun 

olarak bulundukları yerler asidik özelliktedir   (3). Fakat yapılan bir çalıĢmada  alkali 

ortamda parazitlerin daha sık bulundukları gösterilmiĢ olup, bu konuda net bir kanıya 

varılamamıĢtır   (62). 

      7-Nem düzeyi:  

      Derideki nem düzeyinin azalmasıyla birlikte görülen kuruluk ve çatlama deri 

bariyerinin bozulmasına ve  parazit enfestasyonuna zemin hazırlar   (3). 

      8-Hijyen:  

      Sık yüz yıkamanın sebumun uzaklaĢtırılmasına neden olduğu, bu nedenle 

parazitlere daha az rastlandığı belirtilmiĢ olmakla birlikte etkisi net olarak ortaya 

konamamıĢtır   (61, 62). Sık makyaj yapımının parazit sıklığını arttırabileceği 



 
 

belirtilmiĢ olsa da  kanıtlanamamıĢtır. Malzemelerin toksik etkisi, makyajın 

çıkarılması için kullanan temizleyicilerin etkisiyle parazitlerin de temizlenebileceği 

düĢünülmüĢtür   (15, 18, 61). Sabun veya baĢka temizleyiciler kullanmak ile parazit 

yoğunluğu arasında iliĢki saptanmamıĢtır   (23). 

      9-Sosyoekonomik düzey:  

      DüĢük sosyoekonomik düzeylerin neden olabileceği düĢük hijyen koĢullarında 

riskin artabileceği belirtilmiĢtir   (63). Direkt temas ile bulaĢabilecek olan parazitlerin 

toplu yaĢam koĢulları, havlu, giysi gibi ortak eĢya kullanımı ile sıklığının artabileceği 

düĢünülmüĢ ancak, kanıtlanamamıĢtır   (15, 23, 28, 62). Malnütrisyonlu bir grup 

çocukta yapılan çalıĢmada, Demodeks sıklığının fazla bulunması malnütrisyonun 

hücresel immüniteyi etkilediğini düĢündürmüĢtür. Malnütrisyon düzeldikten sonra 

parazit sayılarının da azaldığı görülmüĢtür   (63). 

      10-Vücut kitle indeksi:  

      Vücut kitle indeksi gözetilerek yapılan bir çalıĢmada, obez hastalarda Demodeks 

parazitlerinin bulunma oranının daha fazla olduğu gösterilmiĢtir. Obezitenin lenfoid 

sistem, sebase bezler, ter bezleri gibi derinin koruyucu iĢlevini sağlayan yapılar 

üzerinde fonksiyonel değiĢikliklere neden olabildiği, parazit sayısında artıĢın da bu 

durumdan kaynaklanabildiği belirtilmiĢtir. Demodeks yoğunluğunun hem obez 

grupta, hem de normal kilonun altında olan grupta fazla olduğu saptanmıĢtır. 

Ġnterlökin-6 (IL-6) ve leptin gibi adipokinler yağ dokudan salınır ve obez bireylerde 

salınımları artar. IL-6 artıĢı ve insülin direnci, kortikotropin salıcı hormon (CRH) ve 

adrenokortikotropik hormon (ACTH) salınımını uyarır. ACTH de kortikosteroid 

salınımını uyararak immünsüpresif etkilere neden olur. Obezitenin parazit çoğalması 

üzerine etkisi sitokinler ve hormonlar üzerine olan bu etkileriyle açıklanmıĢtır. Aynı 

zamanda obezitede görülen sebase hiperplazi de parazit proliferasyonuna katkı sağlar   

(4). 

 

 

 



 
 

      11-Alkol kullanımı:  

       Alkol kullanımı immün sistemi baskılar ve kronik kullanımda öz bakım azaldığı 

için parazit yoğunluğunda artıĢ olabileceğini gösteren çalıĢmalar mevcuttur   (54, 

64). 

      Bu faktörler dıĢında açık tenli kiĢilerde Demodeks sıklığının arttığını gösteren bir 

çalıĢma da vardır ama kanıt düzeyi düĢüktür   (24). Metabolik sendromlu kadın 

hastalarla yapılan bir çalıĢmada parazit sıklığında anlamlı bir artıĢ saptanmamıĢtır. 

Aynı çalıĢmada diyastolik basınç artıĢı ve yağlı besinler parazit sıklığını artıran 

faktörler olarak değerlendirilmiĢtir. Irklar arası fark gözlenmemiĢtir   (28). 

 

2.1.6. Klinik Özellikleri 

      D. folliculorum ve D. brevis parazitlerinin tek konağı insandır   (61). D. 

folliculorum kıl foliküllerinde, D. brevis sebase bezlerde yerleĢir   (1, 4). Deride 

sebase bezlerin ve sebum yapımının belirgin olduğu yüzde en çok sayıda bulunurlar. 

Parazitler sebum ve epitel artıklarıyla beslenirler   (3, 4, 8). D. folliculorum, D. 

brevis‟e göre daha sıktır, fakat D. brevis‟in dağılımı daha geniĢ olup, gövdede D. 

folliculorum‟a göre daha çok rastlanır   (10, 26). Yüzde özellikle alın, yanaklar, 

nazolabial bölgeler, burun ve kirpiklerde bulunurlar. Bu bölgeler yüzde sebase 

bezlerin yoğun olarak bulunduğu yerlerdir   (5, 26). Nadir olmakla birlikte saçlı 

deride, dıĢ kulak yolunda, gövdede, dıĢ genital bölgede, nazal vestibüldeki sebase 

bezlerde, memede Montgomery bezlerinde, bukkal mukozadaki ektopik sebase 

bezlerde de parazite rastlanabilmektedir   (2, 14, 65, 66). Klinik bulgusu olmayan 

sağlıklı bireylerle yapılan bir çalıĢmada perine ve skrotumda Demodeks parazitlerine 

rastlanmamıĢtır. Bu durum bölgedeki yoğun apokrin bezlerin salgılarının parazitler 

üzerine toksik olabileceğini düĢündürmüĢtür. Yine de çalıĢmada, genital bölgenin 

kaĢıntılı, tedaviye dirençli lezyonlarında Demodeks taraması önerilmiĢtir   (67). 

      Demodisidozis; primer ve sekonder olarak iki tablo oluĢturur: Primer 

demodisidozis demek için daha önce akne, perioral dermatit, rozase gibi bir dermatoz 

tanısı olmaması, parazit sayısının artıĢının gösterilmesi ve klinik yakınmaların 



 
 

parazite yönelik tedavilerle gerilemesi gerekir. Genellikle 40 yaĢ üstü hastalar olup 

yüz yerleĢimli, asimetrik, grube lezyonlarla bulgu verir. Sekonder demodisidozis ise 

deri veya sistemik bir hastalığı olup, parazit sayısının arttığı hastaları tanımlar. Daha 

erken yaĢta, yüzde ve üst gövdede diffüz Ģekilde görülür. EĢlik eden dermatozun 

belirtileri de gözlenir   (13). D. folliculorum‟un daha çok alın ve burun çevresinde 

yerleĢtiği ve primer lezyonlar yaptığı; D. brevis‟in ise daha çok malar bölgede 

yerleĢtiği ve altta yatan bir dermatozun klinik bulgularının görülebileceği sekonder 

lezyonlar yaptığı belirtilmiĢtir   (26). 

      Demodisidozis kızarıklık, kaĢıntı, foliküler skuamlar, deri hassasiyeti, 

makülopapüler erüpsiyon, atipik ekzematizasyon, pürtüklü ve zımpara kağıdı benzeri 

his ile spesifik olmayan, bir çok inflamatuar dermatoz ile karıĢabilen klinik bulgular 

verir   (7, 13). 

      1-Pityriasis folliculorum (P. folliculorum):  

      Parazit yoğunluğu en çok P. folliculorum klinik tipinde bulunur   (5). Beyaz, 

hafif skuamlı, foliküler tıkaçlar, hiperkeratotik spiküller Ģeklindedir. Bu bulguları 

grube parazitlerin kuyrukları oluĢturur. Ġnflamasyon ya azdır, ya da yoktur   (13, 68, 

69). Yüzde veya gövdede görülebilir. P. folliculorum demodisidozisin ilk basamağı 

olarak kabul edilir. Folikül rüptüre olmadan önce folikül içindeki parazit artıĢını 

temsil eder   (18, 70). 

      2-Papülopüstüler lezyonlar (rozase benzeri demodisidozis):  

      Tedaviye dirençli her türlü papülopüstüler lezyonda Demodeks paraziti 

değerlendirilmelidir   (71). Yüz, saçlı deri ve üst gövdede papüler lezyonlar, süpüratif 

folikülit benzeri püstüller görülebilir   (13, 72). Saçlı deri tutulumunda alopesiye 

neden olabilir   (26). Saçlı deride klinik bulguları favus ile karıĢan bir demodisidozis 

olgusu sunulmuĢtur   (2, 65). Saçlı deri biyopsilerinde rastlantısal olarak tespit 

edilmiĢtir, atipik klinik özellikleri olan saçlı deri bulgularına papülopüstüler 

lezyonlar, saç kaybı, eritem ve skuam eĢlik ediyorsa anti-paraziter tedavi 

verilmesinin hastalarda klinik iyileĢme sağladığı belirtilmiĢtir   (73, 74). Yüzde 

yerleĢen tek taraflı, atipik papülopüstüler lezyonlarda mutlaka akla gelmelidir   (52, 

75). Bir çalıĢmada papülopüstüler rozase ve rozase benzeri demodisidozisin ayrı 



 
 

birer antite olmadığı ve aynı hastalığın farklı fenotipleri olduğu öne sürülmüĢtür, 

fakat bu konuda birbiriyle çeliĢen yayınlar mevcuttur   (53, 76). 

      3-Göz bulguları: 

      Demodeks parazitleri göz hekimlerini ilgilendiren bir çok hastalık etkeni 

olabilmektedirler   (77). Blefarit, Ģalazyon, hordeolum, kuru göz, keratit, Meibomian 

bez disfonksiyonu, kaĢıntı, yabancı cisim hissi, kirpiklerde trikiyazis ve kaĢlarda 

madarozis Demodeks‟in gözde yapabileceği klinik tablolardır   (13, 20, 22, 66). 

Kirpik diplerinde, Meibomian ve Zeis bezlerinde yerleĢerek göz yaĢının lipit 

tabakasını azaltır, göz yaĢı sitokinlerini değiĢtirir, özellikle IL-17 artıĢıyla kuru göz 

semptomlarına, Ģalazyona, Meibomian bezinde granülomatöz inflamasyona neden 

olurlar   (35, 78). D. folliculorum ön blefaritte daha sık izole edilmiĢ olup, arka 

blefarit, Meibomian bez disfonksiyonu, keratokonjonktivit daha çok D. brevis ile 

ilgilidir. Bunun nedeni D. folliculorum‟un kirpiklerde, D.brevis‟in sebase bezlerde 

yerleĢmesidir   (26). Meibomian bezlerinde bulunan D. brevis‟in neden olduğu 

inflamasyonun kornea ve konjonktivaya ulaĢımı daha kolaydır, bu yüzden korneal 

lezyonları olan hastalarda D.brevis daha sık izole edilir   (20, 26, 79). Demodisidozis 

kirpiklerde epitel artıklarına ve keratinizasyona bağlı skuamlar oluĢturur, inceleme 

için skuamlı kirpikleri seçmek parazitin görülme Ģansını artırır   (38). 

      4-Aurikuler demodisidozis:  

      DıĢ kulak yolu sebase salgı yönünden zengindir. Demodisidozise bağlı kaĢıntı, 

eksternal otit, timpanik membran inflamasyonu görülebilir   (2, 13). 

      Bu klinik bulguların dıĢında demodisidozis bir çok Ģekilde klinik bulgu verebilir. 

Atipik hiperpigmente plaklar, anuler ekzematize lezyonlar, tümöral lezyonlarla 

karıĢan nodüller gibi bir çok klinik görünüm sunulmuĢtur   (35, 80, 81). Yüz ve 

gövdede tedaviye dirençli non-spesifik kaĢıntı, eritem, skuamlar, akneiform 

lezyonlarda Demodeks incelemesi yapılmasında yarar vardır   (67, 76). 

 

 



 
 

2.1.7. Histopatoloji 

      Epitelyal hiperplazi, foliküler tıkaçlar, reaktif hiperkeratinizasyon, perifoliküler 

lenfositik infiltrasyon ve parazit çevresinde granülomatöz reaksiyon, epiteloid 

hücrelerle birlikte dev hücre formasyonu histopatolojik bulgulardır   (32, 35, 82). 

Epiteloid granülomlar Demodeks‟in kitin iskeletine karĢı geliĢir   (21, 60). 

 

2.1.8. Tanı Yöntemleri 

      Demodeks parazitlerini göstermek için kullanılan bir çok yöntem vardır. Klinik 

pratikte en çok kullanılan yöntem, “standart yüzeyel deri biyopsisi (SSSB)” 

yöntemidir   (6). 

      1-Standart yüzeyel deri biyopsisi (SSSB):  

      Klinikte en çok kullanılan tanı yöntemidir. Tanı yöntemlerini karĢılaĢtıran bir çok 

çalıĢma mevcut olup, parazit yoğunluğunu göstermede en iyi yöntem konusunda 

değiĢik sonuçlar vardır. SSSB yöntemi Marks ve Dawber tarafından tanımlanmıĢtır. 

Yarı invaziv bir metottur. Kılsız veya terminal kıl içermeyen bölgelere uygulanır   

(4-6, 83). 

      Lam üzerinde 1 cm
2
‟lik alan iĢaretlenir ve bu alan üzerine bir damla siyanoakrilat 

yapıĢtırıcı damlatılır. Örnek alınacak alan alkolle temizlenir. Alkol ile silinmiĢ 

lezyon bölgesine lamın yapıĢtırıcı damlatılmıĢ yüzeyi yapıĢtırılır. YaklaĢık bir dakika 

sonra, yapıĢtırıcı kuruyunca lam yavaĢ bir Ģekilde çekilerek deri yüzeyinden 

ayrılması sağlanır. Böylece foliküler komponent toplanmıĢ olur. Alınan örneğin 

üzerine immersiyon yağı damlatılarak lamel ile kapatılır, ıĢık mikroskobunda önce 

x10, daha sonra x40 büyütmede incelenir. Bir cm
2
‟lik alanda 5 ve üzeri parazit sayısı 

anlamlı kabul edilir. Alınan örnek bir saat içinde incelenmelidir   (5, 83, 84). 

      SSSB yöntemi ile toplanan kısım folikülün yüzeyidir, derin folikül yapıları, 

sebase bezler incelenemez. Hiperkeratotik foliküllerde ve seboreik deride yapıĢma 

güçlüğü nedeniyle toplanan materyal azalmaktadır ve yanlıĢ negatif sonuçlara neden 

olabilir   (5, 83, 85, 86). Bu gibi durumlarda aynı yerden ardıĢık örnekleme 



 
 

önerilmektedir. Aynı yerden ardıĢık iki SSSB örneği alınması Demodeks 

yoğunluğunu göstermede daha doğru olup, parazit tespitinde sensitivite ve spesifiteyi 

artırmaktadır. Bu yöntemle ilk biyopside (SSSB1) anlamlı sonuç kriteri 5 ve üzeri, 

ikinci biyopside (SSSB2)  10 ve üzeri olarak kabul edilmiĢtir   (7, 33, 87). SSSB1 

daha yüzeyel, SSSB2 daha derin yerleĢimli parazitleri saptamaya yardımcı olur   

(53). Yüzün T bölgesinde (alın ve burun) sebum sekresyonunun daha yoğun olması 

foliküler dilatasyona neden olduğu için SSSB ile daha iyi incelenebileceği 

belirtilmiĢtir   (5). 

      SSSB yapılırken deri temizliği alkol yerine eterle yapılırsa daha çok sebumun 

temizlendiği ve yapıĢkanlığın arttığı belirtilmiĢ, fakat eter çok çabuk buharlaĢtığı için 

pratik bulunmamıĢtır. Ġmmersiyon yağı yerine zeytinyağı kullanıldığında ise 

parazitlerin daha uzun süre canlı kaldığı görülmüĢ olup, alınan örneğe geç 

bakılacaksa zeytinyağı kullanılması önerilmiĢtir   (84, 86). 

      Modifiye SSSB: SSSB için örnek alınıp lam hazırlandıktan sonra parazitlerin 

kültür ekimi için toplanması iĢlemine verilen isimdir. Örnek alındıktan sonra parazit 

canlılığı ve hareketliliğini korumak için 28 °C ısıda transportu yapılır. Mikroskop 

altında parazitler forsepsle dikkatlice alınıp hücre kültürlerine ekilir. Bu in vitro 

yaĢam ortamları sayesinde parazitlerin patogenetik etkilerine dair çalıĢmalar 

yapılabilir   (14). 

      2- Direkt mikroskopik inceleme (DME):  

      Parazit yoğunluğunu tespit etmek istediğimiz 1 cm
2
‟lik alan iĢaretlenir. Bu alan 

komedon ekstraktörleriyle veya baĢ ve iĢaret parmakları kullanılarak sıkılıp, 

bölgedeki sebase bezlerin, foliküler tıkaçların ve püstüllerin içeriğinin boĢalması 

sağlanır. Steril bir bistüri ile bu içerik lamın üzerine alınır. Bir damla gliserin veya 

immersiyon yağı damlatılıp lamel ile kapatılarak ıĢık mikroskobu ile incelenir. 

DME‟de de 5 ve üzeri parazit sayısı anlamlı kabul edilir   (5, 83). 

      Bu yöntemde içeriği alınacak açık bir foliküler yapıya veya püstüle ihtiyaç 

vardır. SSSB‟ye göre daha acılıdır. Alıcının yeteneğine ve hasta uyumuna çok 

bağlıdır. Fakat sebase bez içeriği de alınacağı için D. brevis daha iyi gösterilebilir   

(5). 



 
 

     Parazitler ıĢık mikroskobunda incelenirken ıĢıktan kaçma eğilimindedir, 

mikroskop altında hareketleri gözlemlenebilir   (20). 

      Terminal kıl (kaĢ, kirpik) incelemelerinde kıl epile edilerek kök kısmı incelenir. 

Klinikte en çok kirpik için inceleme yapılır. Üst ve alt göz kapağından ikiĢer veya 

üçer adet kirpik pensetle çekilip, üzerine gliserin, immersiyon yağı veya zeytinyağı 

damlatılarak ıĢık mikroskobunda incelenir. Özellikle üzerinde skuam olan kirpikler 

seçilirse parazitlerin görülme oranı artar   (77). 

 

 

Resim 3: Demodeks parazitlerinin ıĢık mikroskobu altındaki görünümleri   (83) 

 

      3- Biyopsi: 

      Lezyonel bölgeden insizyonel veya punch biyopsi alınıp Hematoksilen-Eozin 

boya ile boyanarak ıĢık mikroskobu altında incelenir   (6). 

 

 



 
 

      4- Deri kazıma yöntemi:  

      Lezyon bistüri yardımıyla kazınıp, materyal lam üzerine alınır. Potasyum 

hidroksit solüsyonu damlatılıp lamel ile kapatılır, ıĢık mikroskobunda incelenir   (4, 

88). 

      5- Selofanlı bant yöntemi:  

      YaklaĢık 5 cm uzunluğunda kesilen selofan bant, örnek alınacak yere yapıĢtırılıp 

çıkarılır ve bir lam üzerine tekrar yapıĢtırılır. Üzerine immersiyon yağı damlatılıp 

lamelle kapatılır ve ıĢık mikroskobunda incelenir. Genellikle Ģeffaf koli bandı 

kullanılır. Selofanlı bant yönteminde bant geceden yapıĢtırılır ve sabah çıkarılırsa 

parazit hareketliliğinden dolayı daha çok parazit toplanacağı belirtilmiĢtir   (6, 23, 

89). 

      6- Dermoskopi: 

      Polarize ıĢıklı dermoskopi Demodeks kuyruklarını, foliküler geniĢlemeyi, eritem 

ve skuamları gösterir. Non-invaziv, kolay, muayene ile eĢ zamanlı parazit 

tanımlamasında kullanılabilecek, tedavi öncesi ve sonrası takipte yararlı bir araçtır   

(34). 

      7- Reflektans konfokal mikroskopi (RCM):  

      RCM epidermis ve yüzeyel dermisi gösteren non-invaziv bir yöntemdir. In vivo 

görüntülemeye olanak tanır ve parazitler doğal ortamında görüntülenir. Hızlı ve 

kolay olduğu için hasta uyumu problemi yaĢanmaz. Dezavantajı ise penetrasyon 

derinliğinin sınırlı oluĢu, parazit canlılığını ve yaĢam döngü fazlarını net olarak 

gösteremeyiĢidir   (69, 86, 91, 92). RCM incelemesinde 10 mm
2
‟de folikül baĢına 

0,17 parazit ve üzeri anlamlı olarak kabul edilmiĢtir   (90). 

      Esas olarak melanositik lezyonlarda kullanılan yöntemin Demodeks 

saptanmasında da yararlı olduğu görülmüĢtür   (86). Foliküler açıklık horizontal 

Ģekilde görülür. Yuvarlak açıklık içinde kıl folikülü ve parazit kuyrukları noktasal 

Ģekilde görülür. Parazit folikül içinde baĢı aĢağıda, kuyrukları yukarıda olacak 

Ģekilde yerleĢir   (93) (Resim 4). 



 
 

      SSSB ile karĢılaĢtırmalı çalıĢmalarda daha duyarlı olduğunu bildiren yayınlar 

mevcut olsa da cihaza ulaĢma, eğitimli personel gerekliliği kullanımını 

kısıtlamaktadır   (86). 

 

 

 

Resim 4: Folikül içindeki parazit kuyruklarının RCM ile noktasal görünümü   (93) 

 

      8- Konfokal lazer taramalı mikroskopi (CLSM): 

      Konfokal lazer taramalı mikroskopi de direkt görüntüleme sağlayan, hızlı ve 

kolay bir yöntemdir. Neredeyse histolojik düzeyde in vivo görüntüleme imkanı 

sağlar. Papiller dermis düzeyine kadar gösterir. Non-invaziv, ağrılı olmayan bir 

yöntemdir. Esas kullanım alanı pigmente lezyonların incelenmesi olup, inflamatuar 

deri hastalıkları, fungal ve parazitik enfeksiyonlarda da kullanılmaktadır. 



 
 

      Yapılan çalıĢmalarda konfokal lazer taramalı mikroskopi için bir folikülde 4 veya 

daha fazla Demodeks paraziti olması veya toplam folikül baĢına 0,3 veya daha fazla 

parazit sayısı sensitivite ve spesifitesi yüksek sınır değerler olarak belirlenmiĢtir. 

Alan boyutu olarak 5x5 mm ile 8x8 mm taramak arasında fark gösterilememiĢ olup, 

5x5 mm alan taramak önerilmiĢtir. Yüzün kemik çıkıntılarında, eleve papüllerde 

aletin temas zorluğu ve eğitimli eleman bulunma zorunluluğu kullanım kısıtlılıklarını 

oluĢturur   (94, 95). 

      9- Polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) ile inceleme: 

      Lezyondan alınan örnekler PCR ile incelenerek parazit DNA‟ları tespit edilebilir   

(6). PCR yöntemi kullanılarak yapılan bir çalıĢmada 18 yaĢından büyük bütün 

katılımcılarda parazit tespit edilmiĢtir. Duyarlı bir yöntem olmakla birlikte pahalı ve 

zordur   (96). Yapılan bir diğer PCR çalıĢmasında  proinflamatuar sitokinler ve 

inflamazom iliĢkili gen ekspresyonları da gösterilmiĢ ve bu sitokinlerin miktarı 

Demodeks sayısıyla korele bulunmuĢtur   (97). 

      10- Yüksek çözünürlüklü optik koherens tomografi (HD-OCT): 

      RCM ve CLSM gibi kolay, hızlı, parazitlerin kendi ortamında in vivo 

görüntülendiği bir yöntemdir. Melanositik lezyonlarda, epidermal değiĢikliklerde 

kullanılmıĢtır. Eleve lezyonlarda temas güçlüğü olabilir, derin yerleĢimli parazitler 

gösterilemez. RCM ile HD-OCT‟nin karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada RCM ile daha iyi 

kontrast ve yüksek çözünürlüğe sahip görüntülerin elde edilip, daha çok folikülün 

gösterilebildiği belirtilmiĢtir   (98). 

 

2.1.9. Tedavi 

      Parazitlerin in vivo ve in vitro kültürlerde üretilme güçlüğü nedeniyle tedavi 

etkinliğini değerlendirmek zordur. Aynı zamanda bir çok ajanın anti-inflamatuar ve 

anti-bakteriyel etkinlikleri bir arada olduğu için tedaviye katkıları net olarak ortaya 

konamaz   (1, 13). 



 
 

      Sistemik veya topikal ivermektin ve metranidazol, topikal %5 permetrin, %10-25 

benzil benzoat, %10 krotamiton, %1 lindan, %0,5 malation, sodyum sülfasetamid, 

topikal sülfürlü preparatlar anti-paraziter etkili ilaçlardır   (13, 26, 47, 71, 72, 99). 

Metranidazol, anti-inflamatuar ve anti-oksidan etkileri nedeniyle tedavide 

kullanılmaktadır   (77). Anti-inflamatuar ilaçların, parazitin yarattığı inflamasyonu 

baskılayarak ve vektörlük yaptığı bakterileri azaltarak etki ettiği düĢünülmektedir   

(47). Tetrasiklin ve makrolid antibiyotikler, topikal azaleik asit de anti-inflamatuar 

etkileriyle anti-paraziter etkinlik gösterdiği düĢünülen ilaçlardır   (13). 

      Tedavide kullanılan ajanların etkinliğini karĢılaĢtıran çalıĢmalar olsa da 

birbirlerine üstünlükleri kanıtlanamamıĢtır. Sistemik ivermektin ve metranidazol ile 

baĢarılı yanıtlar alınmıĢtır. Tedavide ivermektinin tek baĢına kullanımı değil, diğer 

ajanlarla kombinasyonu önerilir   (77). Topikal anti-paraziter ilaçların etkinliğinin 

karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada benzil benzoat ve krotamiton en etkili bulunmuĢtur   

(100). Permetrin %1 tedavide etkili bulunmamıĢ olup, %5‟lik formu kullanılmaktadır   

(76). Tedavilere ek olarak çay ağacı yağı (TTO) yıkama solüsyonlarının etkinliği 

kanıtlanmıĢtır. Özellikle göz bulgularında TTO ile yıkama yarar sağlar   (26, 71). 

Anti-paraziter ilaçlara direnç ile ilgili yapılan çalıĢma yoktur   (13). 

      Sık kullanılan bu tedavilerin dıĢında, dirençli bir saçlı deri demodisidozisinin 

fotodinamik tedaviyle iyileĢtiği bir olgu sunulmuĢtur. Fotodinamik tedavi lokal 

immünmodülasyon, endojen porfirin aktivasyonuyla etki eder. Bakteri, virüs, fungal 

enfeksiyonlara karĢı da etkili olup, pilosebase birimin iĢlevini düzenler   (101). 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

2.2. Fototerapi 

2.2.1. Tanım ve Tarihçe 

      Fototerapi deri hastalıklarının tedavisinde Ultraviyole (UV) ıĢığının 

kullanılmasını ifade etmektedir. Fototerapide kullanılan UV uygulamaları geniĢ bant 

UVB (290-320 nm), dar bant UVB (311-313 nm), 308 nm excimer lazer, UVA1 

(340-400 nm), PUVA (Psoralen+UVA) uygulamalarını kapsamaktadır   (102). 

      GüneĢ ıĢığının insan sağlığı üzerine etkileri eski çağlardan beri bilinmektedir. Ġlk 

fotokemoterapiyi MÖ 1200-2000 yıllarında Mısırlılar ve Hintlilerin kullandığı 

bilinmektedir. Vitiligo tanılı hastalarda güneĢ duyarlılığını artıracak bir bitkiyi 

kaynatıp oral veya topikal yoldan uygulama sonucu hastayı güneĢ ıĢığına maruz 

bırakmıĢlardır   (103). Modern anlamda fototerapi ise 1925 yılında Goeckerman 

rejimi adıyla ham kömür katranı ardından UV uygulaması ile, 1953 yılında ise 

Ingram rejimi adıyla katran ve antralin sonrası UV uygulaması ile psoriazis 

tedavisinde kullanılmıĢtır   (102, 103). GeniĢ bant UVB tedavisinin 1970‟li yıllarda 

tek baĢına psoriazis tedavisinde etkili olduğu görülmüĢtür. Dar bant UVB (dbUVB) 

dalga boyunun  1980‟li yıllarda keĢfi ile fototerapinin etkinliği büyük ölçüde 

artmıĢtır. Pinkus, 1951 yılında psoraleni ilk kez psoriazis tedavisinde kullanmıĢ, oral 

8-Metoksipsoralen (8-MOP) ile ilk Psoralen-UVA (PUVA) tedavisi 1974 yılında 

Parrish tarafından yapılmıĢtır. Günümüzde bir çok dermatozun tedavisinde fototerapi  

kullanılmaktadır   (102). 

 

2.2.2. Uygulama ġekilleri ve Kullanım Alanları 

      Fototerapi uygulamalarında UVB ve UVA ıĢığı kullanılır. Tedavi bu dalga 

boylarında ıĢık veren floresan lambaların bulunduğu kabinlerin içine girilerek 

uygulanır. Uygulamanın sadece kliniklerde uygulanabilmesi hasta uyumu açısından 

dezavantajdır. Sık kullanılan ve etkileri en fazla açıklanabilen UV ıĢını UVB‟dir. 

GeniĢ bant UVB ve dar bant UVB olarak iki çeĢittir. UVA ise UVA1 veya PUVA 

olarak uygulanır   (102-104). 

 



 
 

      Fototerapi çeĢitleri: 

      GeniĢ bant UVB: GeniĢ bant UVB 290-320 nm dalga boyunda UVB ıĢığıyla 

yapılan tedavidir. Yapılan çalıĢmalarda geniĢ bant UVB‟nin, dar bant UVB veya 

PUVA‟ya göre daha az etkili olduğu gösterilmiĢtir. UVB tedavisinde dbUVB tercih 

edilmektedir   (102). 

      Dar bant UVB (dbUVB): Tedavide 311-313 nm dalga boyunda ıĢık kullanılır. 

UVA‟nın kümülatif yan etkileri göz önüne alındığında fototerapide en çok tercih 

edilen yöntemdir. UVB tedavisi topikal ve sistemik tedavilerle kombine olarak 

kullanılabilir. UVB alan hastalarda topikal steroidler, topikal kalsipotriol, sistemik 

asitretin, metotreksat ve biyolojik ajanlar kullanılabilirken, siklosporin önerilmez.            

Gebelerde ve emzirme döneminde güvenlidir. Çocuklarda da ilk seçenek tedavi 

olmasa da güvenlidir, toplam doz olabildiğince düĢük tutulmalıdır   (104). 

      Fototerapi her hasta için uygun değildir. UVB fototerapisinin mutlak 

kontrendikasyonları;  kseroderma pigmentozum, lupus eritematozus ve diğer 

fotosensitif hastalıklardır. Göreceli kontrendikasyonlarını ise deri tipi 1ve 2 olan 

hastalar, fotosensitif ilaç kullanımı, daha önce iyonize ıĢın tedavi öyküsü, arsenik 

alım hikayesi, klostrofobi, kiĢisel veya ailesel melanoma öyküsü oluĢturur   (104). 

      Psoralen-UVA (PUVA): UVA ıĢığı UVB‟ye göre derinin daha derin tabakalarına 

etki etmektedir. PUVA fotokemoterapisinde Psoralen adı verilen fotosensitizatör ilaç 

kullanılır. Psoralen, oral veya topikal yoldan kullanılabilir. Psoralen alımından sonra 

hasta UVA ıĢık veren kabine alınır. Oral yoldan alınan ilaç gastrointestinal yan 

etkilere neden olabilir ve hastanın tedavi sonrası gözlerini korumak için güneĢ 

gözlüğü kullanımı gereklidir. Psoralenin topikal uygulamalarında ise gastrointestinal 

yan etkiler görülmez ve göz koruma gerekliliği olmaz   (102-104). 

      Psoriazis Alan ġiddet Ġndeksi (PASĠ)‟nin yüksek olduğu, dbUVB‟ye yanıtın az 

olduğu veya kutanöz T hücreli lenfoma ve morfea gibi dermal etki istenen hastalarda 

UVA tedavisi daha yararlıdır. PUVA ile topikal tedaviler ve asitretin kombine 

uygulanabilir, fakat metotreksat, siklosporin ve biyolojik ajanların birlikte kullanımı 

immünsüpresyonu artıracağı için önerilmez. On iki yaĢından büyük, geniĢ lezyonları 

olan ve dbUVB tedavisine yanıt vermeyen çocuklarda PUVA tedavisi uygulanabilir 



 
 

fakat çocuklarda ilk seçenek UVB tedavisidir. YaĢlı popülasyonda çoklu ilaç 

kullanımı nedeniyle PUVA yerine UVB tedavisi tercih edilmelidir   (104). 

      PUVA fotokemoterapisinin kesin kontrendikasyonları; kseroderma 

pigmentozum, herediter displastik nevüs sendromu, sistemik lupus eritematozus, 

dermatomiyozit, trikotiodistrofi, Bloom sendromu, Cockayne sendromu, melanom 

öyküsü, gebelik ve laktasyondur. Göreceli kontrendikasyonları ise; on iki yaĢından 

küçük çocuklar, önceki ya da mevcut non-melanom deri karsinomu öyküsü, arsenik 

veya iyonize radyasyon maruziyeti, premalign lezyonların varlığı, eĢlik eden 

immünsüpresif tedavi, porfiria, katarakt, büllöz pemfigoid, önceki veya mevcut 

metotreksat tedavisi, hepatik disfonksiyon, klostrofobi, siklosporin kullanımı, 

displastik nevüs varlığı ve deri tipi 1 olan hastalardır   (104). 

      Mikrofototerapi: Özel cihazlarla sadece lezyon bölgesine UV maruziyetini sağlar. 

Böylelikle sağlam deri alanları etkilenmeden tedavi sağlanır ve hasta UV‟nin 

kümülatif yan etkilerinden korunmuĢ olur. Sınırlı lezyonu olan hastalarda tercih 

edilebilir   (102). 

      Excimer Lazer: Excimer lazer 308 nm UVB ıĢınım sağlayan bir cihazdır. 

Lokalize lezyonlarda kullanımı pratiktir. Sadece lezyon bölgesine UV maruziyeti 

olacağından hasta için daha az risklidir. Yaygın lezyonlarda kullanılamaz. Maliyeti 

yüksektir ve dbUVB‟ye üstünlüğü kanıtlanamamıĢtır   (102, 104). 

      Balneofototerapi: Basit olarak tuzlu su banyosunu takiben 311 nm UVB 

uygulanmasıdır. Tuzlu suda bulunan magnezyum iyonlarının derinin antijen 

sunumunu azalttığı düĢünülmektedir   (102). 

      UV tedavi dozu baĢlangıçta minimal eritem dozuna göre ayarlanır veya deri 

tipine göre baĢlangıç dozlarından baĢlanır. Haftada üç gün Ģeklinde düzenlenen 

tedavilerin en iyi yararı sağladığı görülmüĢtür. Doz artıĢları ve maksimum doz 

konusunda net bir görüĢ birliği olmasa da çeĢitli protokoller mevcuttur. Alınan UV 

tedavisine bağlı olarak sabit bir Ģekilde veya artan dozlarda artıĢ yapılır, maksimum 

doza ulaĢıldığında bu dozla devam edilir   (102). Fototerapi tedavisine baĢlamadan 

önce hastaların yaĢı, deri tipleri, daha önceki fototerapi seansları, alınan yanıt, 



 
 

kümülatif doz, kullanılan ilaçlar, kabinde durup duramayacakları mutlaka 

değerlendirilmelidir   (104). 

      Psoriazis, atopik dermatit, mikozis fungoides, vitiligo, morfea, polimorf ıĢık 

erüpsiyonu, alopesi areata, pitiriazis likenoides, liken planus, kronik ürtiker, 

semptomatik dermografizm, üremik pruritus, edinsel perforan dermatoz, subakut 

prurigo, ürtikerya pigmentoza, mastositoz, pitiriazis rubra pilaris, kronik ekzemalar, 

liken simpleks kronikus gibi bir çok hastalıkta fototerapi tedavisi kullanılmaktadır   

(105). 

 

2.2.3. Ġmmünolojisi 

      Fototerapinin etki mekanizmaları halen aydınlanmıĢ değildir. UV ıĢınlarının deri 

kanseri geliĢimindeki rolü araĢtırılırken immün sistem üzerine etkilerinin olduğu 

gösterilmiĢtir. Fototerapinin temel hedefi var olan lezyonların engellenmesinin 

yanında, dermatozları oluĢturan patogenetik süreçlerin de durdurulması ve hastalık 

tekrarlarının önlenmesidir. Tüm fototerapi uygulamaları UV ıĢınlarını absorbe eden 

deride bir dizi fotokimyasal reaksiyon baĢlatır. Farklı dalga boyundaki UV ıĢınları 

farklı derinliklerdeki dokulara ulaĢarak etki gösterir. Kimyasal reaksiyonlar deride 

protein sentezi, çeĢitli enzimlerin aktivasyonu gibi olaylara neden olur. Bu olayların 

sonucunda hücrelerde mitoz, diferansiyasyon, transformasyon ve apopitoz gibi 

değiĢiklikler olur   (103). 

      UVB fototerapisinin etki mekanizmaları: 

      1- Antiproliferatif etki: Ġnsan derisinin UV maruziyeti sonucu DNA, RNA ve 

protein sentezinde geçici bir azalma olduğu gösterilmiĢtir. Daha uzun süreli bir 

maruziyette ise rebound bir artıĢla proliferasyon hızı artar. Bu bilgi ile psoriazis 

tedavisinde fototerapi etkisinin sadece antiproliferatif etkiyle açıklanamayacağı 

açıktır, fakat yine de hızlı döngülü keratinositler üzerine normal keratinositlerden 

farklı olarak antiproliferatif etki yarattığı fikri öne sürülmektedir   (103, 104). 



 
 

      2- Apopitoz: UV ıĢınları keratinosit apopitozuna neden olur. Apopitozu üç farklı 

mekanizma ile uyarır: Pirimidin dimerleri ile DNA hasarı, ölüm reseptörlerinin 

uyarılması ve reaktif oksijen türlerinin oluĢumu   (103). 

      3- Ġmmün sistemin baskılanması: UV‟nin doğal ve edinsel immün yanıt üzerine 

baskılayıcı etkisi mevcuttur.  

Mast hücreleri: UV ile immün baskılanmada önemli rol oynarlar. Mast hücre 

aktivasyonuyla immün baskılayıcı bir çok sitokin salınmaktadır. 

Kompleman sistemi: UV maruziyeti ile kompleman aktivasyonuyla immünsüpresif 

sitokinlerin salınımının arttığı gösterilmiĢtir. 

Sitokinler: UVB, güneĢ yanığı sırasında proinflamatuar sitokinler olan IL-1, IL-6, IL-

8 ve TNF-alfa gibi sitokinlerin sayısını artırırken, en önemli immmünsüpresif 

sitokinler IL-4 ve IL-10‟un salınımını da artırır. 

T lenfositler: Edinsel immün yanıtın baskılanması genel bir bağıĢıklık eksikliği değil, 

belli antijenlere karĢı geliĢen özgül bir immünsüpresyondur. Deri dıĢındaki 

organlarda immün yanıtta bir değiĢiklik görülmemektedir, bu durum fototerapinin 

diğer sistemik tedavilere göre önemli bir avantajıdır. Fototerapinin sağladığı bu özgül 

immünsüpresyondan düzenleyici T lenfositlerin sorumlu olduğu öne sürülmektedir. 

Uyarıldıklarında immünsüpresif sitokin salınımı yaparlar. 

Langerhans hücreleri: UV ile Langerhans hücrelerinde apopitoz meydana gelir. 

Langerhans hücrelerinin hem sayılarının azalması hem de baĢka mekanizmalarla T 

lenfositlerini uyarıcı etkinlikleri azalır. 

B lenfositler: UV maruziyeti ile B lenfositlerinden IL-10 salınımının arttığı 

gösterilmiĢtir   (103, 104). 

      UVA fototerapisinin etki mekanizmaları:  

      UVA1 ıĢınlarının derinin daha derin tabakalarına eriĢebildiği ve immün 

modülatuar etkilerinin olduğu bilinmektedir. Dermisteki T lenfositler üzerine 

apopitotik etkisi vardır. Bu etkiyle atopik dermatit ve kutanöz T hücreli lenfoma 

tedavilerinde kullanılmaktadır. Aynı zamanda dermisteki fibroblastlarda kollajenaz 



 
 

enzim aktivasyonu, fibrotik aktiviteyi artıran sitokinlerin salınımının baskılanması 

yoluyla morfea ve graft versus host hastalığı gibi skleroz ile seyreden dermatozların 

tedavisinde de etkilidir. UVA1 etkisiyle dermiste mast hücre sayısında da azalma 

gösterilmiĢ olup, mastositozlu hastaların tedavisinde de kullanılabileceği 

belirtilmiĢtir   (103). 

 

2.2.4. Yan Etkileri 

      Fotokemoterapinin yan etkileri akut ve kronik olmak üzere ikiye ayrılır. Akut yan 

etkileri UV dozları ve ilaç intoleransı ile, kronik yan etkileri ise kümülatif UV dozu 

ile iliĢkilidir   (106). 

      Akut yan etkileri: 

      Bulantı: Sıklıkla 8-metoksipsoralene bağlıdır. Ġlacın 5-metoksipsoralen ile 

değiĢtirilmesi ya da yemeklerle birlikte alınması ile önlenebilir   (104, 106). 

      KaĢıntı: Deri kuruluğuna bağlı olup, nemlendirme ve tedaviye alıĢma ile geriler   

(104, 106). 

      PUVA ağrısı: Nadir görülür ve mekanizması bilinmemektedir, ıĢık duyarlılığıyla 

ilgili değildir. Birkaç hafta sonra kendiliğinden geriler   (106). 

      Eritem ve yanma: Eritem en sık gözlenen yan etkidir. Yüksek dozlarda UV hasarı 

ile geniĢ deri alanları etkilenebilir. AteĢ ve genel kırıklık, ödem ve büller görülebilir. 

Bu durumlarda tedaviye ara vermek ve non-steroid anti-inflamatuarlar, topikal 

steroidler, soğuk kompresyon, nemlendiriciler ve hidrasyon gerekebilir. Doz 

artıĢlarında bu yan etkiler açısından hasta takip edilmelidir   (104, 106). 

      Psödoporfiriya ve fototoksik deri bülleri: Tedavi sırasında özellikle akral 

bölgelerde minör travmayı takiben büller geliĢebilir. Doz ayarı ve tedavi sürecinde 

kendiliğinden geriler   (106). 

      Makülopapüler erüpsiyon: Psoralen ile tedavinin erken dönemlerinde özellikle 

intertriginöz bölgelerde asemptomatik erüpsiyon geliĢebilir   (104, 106). 



 
 

      Fotodermatozların tetiklenmesi: Polimorf ıĢık erüpsiyonu, sistemik lupus 

eritematozus gibi dermatozlar tedavi sırasında alevlenebilir veya ilk kez ortaya 

çıkabilir   (104, 106). 

      Fototerapi ile likenoid erüpsiyon, büllöz pemfigoid, pemfigus vulgaris, herediter 

hemorajik telenjiektazi geliĢen olgu sunuları mevcuttur. Sinirlilik, baĢ ağrısı, 

anksiyete, depresyon nadir görülen yan etkilerdir. PUVA ile geçici tırnak 

pigmentasyonları, subungual hemoraji, onikoliz, yüzde hipertrikoz geliĢebilmektedir. 

Tedavi sırasında herpes simpleks enfeksiyonu, bazen de folikülitler geliĢebilir. 

Psoralenler aĢırı dozda hepatotoksiktir. PUVA tedavisi ile ANA pozitifliği 

geliĢebileceği iddia edilse de netlik kazanmamıĢtır   (104, 106). 

      Tedavi öncesi hastaların kullandığı ilaçlar sorgulanmalıdır. IĢığa duyarlandırıcı 

fenotiyazinler, florokinolonlar, amiadoron, antifungaller, tetrasiklin gibi ilaç veya 

topikaller konusunda hasta bilgilendirilmelidir. Psoralenler antikoagülan ilaçlarla 

birlikte kullanılmamalıdır   (106). 

      Geç yan etkiler:  

      Kronik aktinik hasar: Uzun süreli UV tedavisi deride yaĢlanma, incelmeye neden 

olur. UVB epidermal, UVA ise daha derine penetre olması nedeniyle dermal 

değiĢikliklere yol açar. FotoyaĢlanma deride kabalaĢma, gerginliğinde azalma, 

kırıĢıklık, komedonların artıĢı Ģeklinde bulgular verir. Deri yapısında histopatolojik 

düzeyde  ise epidermiste hiperkeratoz, melanozis, keratinosit ve melanositlerin sayı 

ve boyutunda değiĢiklikler, dermiste elastik liflerde parçalanma, kollajen 

dejenerasyonu ve atrofi tedavi ile oluĢan değiĢiklikler arasındadır   (104, 106). 

      PUVA lentijinleri: Melanositlerin lentijinöz proliferasyonuyla oluĢur. Solar 

lentigolardan daha düzensiz görünümlüdür. Melanositlerde atipi görülebilir, fakat bu 

lezyonlarda melanoma riskinde artıĢ yoktur. Kozmetik açıdan rahatsız edici olup 

tedavi sayısı ve kümülatif dozla iliĢkilidir   (106). 

      Hipopigmente ve depigmente değiĢiklikler: Ġmmünolojik değiĢikliklerle 

melanositlerde yıkım olabileceği ve yer yer pigmentsiz alanlar olabileceği 

belirtilmiĢtir   (106). 



 
 

      PUVA keratozları: Daha çok güneĢ görmeyen yerlerde yerleĢen hiperkeratotik 

papüller oluĢabilir. Prekanseröz olup olmadıkları netlik kazanmamıĢtır   (106). 

     Katarakt geliĢimi: Hayvan çalıĢmalarında PUVA‟nın katarakt oluĢumuna yol 

açtığı gösterilmiĢ olup, insanlarda risk artıĢı kanıtlanamamıĢtır. Fakat PUVA tedavisi 

alan hastaların tedavi öncesi oftalmolojik muayene olması ve gündüz güneĢ 

koruyucu gözlük kullanması önerilmektedir   (104, 106). 

      Karsinogenez: PUVA‟nın deri kanseri riski, yaptığı immünsüpresyon ve DNA 

hasarı ile ilgilidir. Bu riskin oluĢumunda tedavi sayısı ve kümülatif UVA dozu 

etkendir. Daha önce immünsüpresif tedavi öyküsü, deri tipi, genetik yatkınlık da bu 

riskin belirleyicilerindendir. Yapılan çalıĢmalarda 200 tedaviden fazla ve yüksek doz 

UVA alan hastalarda skuamöz hüreli karsinom (SCC) riskinin önemli derecede 

arttığı ve bu riskin kalıcı olduğu belirtilmiĢtir. Bazal hücreli karsinom (BCC) ise çok 

yüksek tedavi sayılarında artmaktadır. Genital tümör riskindeki artıĢ da doza bağımlı 

ve kalıcıdır, bu bölgenin tedavi sırasında kapatılması riski azaltır. PUVA tedavisi 

alan hastalarda malign melanom geliĢme riski SCC kadar kesinleĢmiĢ değildir. 

ÇalıĢmalarda çeliĢkili sonuçlar olmasına karĢın yapılan bir çalıĢmada, tedavi sayısı 

250‟den fazla olan hastaların uzun süreli takibinde malign melanom geliĢim riskinde 

artıĢ saptanmıĢtır. Bu riskin geçen süre ile arttığı, deri tipi 1 ve 2 olanlarda daha çok 

olduğu ve tedavi sayısıyla orantılı olduğu belirtilmiĢtir. Yapılan çalıĢmaların 

çoğunda UVB tedavisi ile deri kanseri riskinde artıĢ gösterilememiĢtir. Yapılan bir 

çalıĢmada tek bir PUVA tedavisinin, tek bir UVB tedavisine göre 7 kat daha 

karsinojenik olduğu, yüksek düzeyde UVB tedavisi ile riskin PUVA tedavisine göre 

çok daha az olduğu belirtilmiĢtir. Bir diğer çalıĢmada daha önce PUVA tedavisi alan 

hastalarda dbUVB ile BCC riskinde minimal bir artıĢ gözlendiği belirtilmiĢtir. 

GeçmiĢte PUVA tedavisi alan hastaların daha sonra immünsüpresif tedavi almaları 

da SCC riskini önemli ölçüde artırır, bu risk siklosporin kullanımında en fazladır   

(104, 106). 

      Deri kanserleri dıĢında PUVA tedavisi ile birlikte uzun süreli metotreksat 

kullanımının lenfoma riskini artırdığı belirtilmiĢtir.  PUVA ve internal maligniteler 

arasında iliĢki gösterilememiĢtir   (106). 



 
 

      Karsinogenez riski kümülatif doz ile ilgili olduğundan düĢük doz rejimleri tercih 

edilmelidir. PUVA ile birlikte retinoidlerin kullanımı ihtiyaç duyulan dozu azaltır ve 

kümülatif yan etkilerden korur. PUVA‟ya yaĢam boyu kümülatif maruziyetin 1000-

1500 j/cm
2
 veya 150-200 tedaviyi aĢmaması gereklidir. Tedavi sayısı 150‟den fazla 

olan hastaların yaĢam boyu düzenli dermatolojik muayeneden geçmesi, premalign 

lezyonların erken tanısı için çok önemlidir. Tedavi dbUVB ile yapılıyorsa toplam 

tedavi sayısının 350‟yi aĢmaması önerilmektedir   (104, 106). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 



 
 

3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

3.1. Hasta Seçimi 

      ÇalıĢmaya 29.03.2018- 29.06.2018 tarihleri arasında Ġzmir Katip Çelebi 

Üniversitesi Atatürk Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Dermatoloji Polikliniği‟nde 

fototerapi tedavisi baĢlanan 35 hasta alındı. 

      Hastalara cinsiyet ve klinik tanı sınırlandırılması getirilmedi. Yüzün UV almadığı 

lokal PUVA tedavisi baĢlanan hastalar, yüzlerinde lezyon bulunan, yüzlerine topikal 

immünsüpresif tedavi kullanan hastalar ve 18 yaĢından küçükler çalıĢmaya dahil 

edilmedi. Hastaların hiçbiri sistemik immünsüpresif bir ilaç kullanmıyordu. 

      ÇalıĢmaya katılan hastaların bilgilendirilmiĢ yazılı onamları alındı. 

 

3.2. ÇalıĢma Planı 

      ÇalıĢmaya alınan hastaların yaĢları, cinsiyetleri ve klinik tanıları kaydedildi. Ġlk 

tedavilerini almadan önce ve tedavilerinin 3. ayında parazit bakıları yapıldı. Bütün 

hastaların sağ yanak, sol yanak, alın, burun ve çene bölgesinden standart yüzeyel deri 

biyopsi yöntemiyle örnekler alındı. Her bir bölge için parazit sayıları kaydedildi. 

 

3.2.1. Standart Yüzeyel Deri Biyopsi Yöntemi 

      Demodeks bakısında klinikte en çok tercih edilen yarı invaziv bir yöntem olup, 

hasta uyumunu gerektirir. Uygulama öncesi hastaya iĢlem hakkında bilgi 

verilmelidir. SSSB uygulaması Ģu basamaklardan oluĢur. 

1- Örnek alınacak bölge alkolle silinir. 

2- Lam üzerine 1 cm
2
‟lik alan iĢaretlenir. 

3- ĠĢaretlenen alana 1 damla siyanoakrilat yapıĢtırıcı damlatılır. 

4- Lamın yapıĢkan tarafı örnek alınacak deri bölgesine yapıĢtırılır ve yaklaĢık 1 

dakika tutulur. 



 
 

5- Daha sonra lam yavaĢça kaldırılır. 

6- Alınan materyal üzerine 1 damla immersiyon yağı damlatılarak lamel ile kapatılır. 

7- IĢık mikroskobu ile önce 10x, daha sonra 40x büyütmede parazitler sayılır   

(Resim 5, 6). 

 

3.3. Ġstatistiksel Analiz 

      Verilerin istatistiksel analizi IBM SPSS Statistics Version 22 programında 

yapıldı. Tüm veriler n(%),  ortalama±standart sapma, median (minimum-maksimum) 

Ģeklinde gösterildi. Erkek ve kadın olguların yaĢlarının karĢılaĢtırılmasında Mann 

Whitney U, baĢlangıç ile 3. ay ölçümlerinin karĢılaĢtırılmasında Wilcoxon Signed 

Ranks analizi kullanıldı. P<0,05 ise istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

3.4. Etik Kurul Ġzni 

„„Fototerapinin Demodisidozis OluĢumuna Etkisi‟‟ baĢlıklı tez çalıĢması 

Ġzmir Katip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Klinik 

AraĢtırmalar Etik Kurul Komisyonu‟nun 29.03.2018 tarih ve 34 karar numaralı etik 

kurul izni ile gerçekleĢtirilmiĢtir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

4. BULGULAR 

4.1. Hastaların Demodeks Preparat Resimleri 

      Hastalardan SSSB yöntemiyle hazırlanan preparatlardan saptanan Demodeks 

parazitlerinden örnekler Resim 5 ve Resim 6‟da görülmektedir. 

 

Resim 5: IĢık mikroskobunda 40x büyütme ile folikül içinde yerleĢen parazitler 

  

Resim 6: IĢık mikroskobunda 10x büyütme ile folikül dıĢında serbest halde bulunan 

parazitler 



 
 

4.2. Demografik Özellikler 

      ÇalıĢmaya dahil edilen 35 hastanın 24‟ü (%69) kadın, 11‟i (%31) erkekti. 

Hastaların yaĢ aralığı 18- 87 yaĢ arasında değiĢmekteydi. Kadınların yaĢ ortalaması 

45,17±19,52, erkeklerin yaĢ ortalaması 38,73±17,92 bulundu. Ġncelemeye alınan 

kadın ve erkek hastaların yaĢları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı 

(p>0,05) ( Tablo 1). 

 

 

 

 

      Yaş 
Z p 

Cinsiyet n % Ort.±SS Median (Min.-Maks.) 

Erkek 11 31,4 38,73±17,92 36 (19-67) 
-0,782 0,434 

Kadın 24 68,6 45,17±19,52 47 (18-87) 

Total 35 100,0 43,14±19,01 45 (18-87)     

 

Tablo 1: Olguların cinsiyetlerine göre yaĢ ortalamaları dağılımı 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

4.3. Klinik Tanılar 

      ÇalıĢmaya alınan hastaların tanıları Tablo 2‟de görülmektedir. Dokuz hastada 

(%25,7) psoriazis vulgaris, dokuz hastada (%25,7) vitiligo, altı hastada (%17,1) 

parapsoriazis, dört hastada (%11,4) pruritus, üç hastada (%8,6) mikozis fungoides, 

bir hastada (%2,9) alopesi totalis, bir hastada (%2,9) hipertrofik liken planus, bir 

hastada (%2,9) pitiriazis rubra pilaris, bir hastada (%2,9) pitiriazis likenoides kronika 

mevcuttu   (Tablo 2, ġekil 1). 

Tanı n % 

Alopesi Totalis 1 2,9 

Hipertrofik Liken Planus 1 2,9 

Mikozis Fungoides 3 8,6 

Parapsoriazis 6 17,1 

Pitiriazis Likenoides Kronika 1 2,9 

Pitiriazis Rubra Pilaris 1 2,9 

Pruritus 4 11,4 

Psoriazis Vulgaris 9 25,7 

Vitiligo 9 25,7 

Total 35 100,0 

 

Tablo 2: Olguların tanı dağılımı 

 
 

ġekil 1: Olguların tanı dağılımı 
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4.4. Fototerapi Türü 

 

      ÇalıĢmaya alınan 35 hastanın tamamı haftada üç gün dbUVB tedavisi almaktaydı 

ve üç aylık tedavi süresince hastalar tedaviye ara vermedi. Her hastanın maruz 

kaldığı toplam joule miktarı: 35,223 joule/cm
2 

olarak hesaplandı. 

 

4.5. Parazit Ölçümleri 

4.5.1. Tedavi Öncesi Parazit Değerleri 

      ÇalıĢmaya alınan 35 hastanın fototerapi tedavilerinin ilk seansından önce sağ 

yanak, sol yanak, alın, burun ve çene bölgelerinden SSSB yöntemiyle Demodeks 

paraziti sayıları değerlendirildi ve kaydedildi.  

      Hastaların baĢlangıç ölçümlerinde sağ yanakta parazit sayılarının ortalama değeri 

11,23±23,24 olarak saptandı   (Tablo 3). 

 

    Ort.±SS Median (Min.-Maks.) 

Sağ yanak Başlangıç 11,23±23,24 2 (0-113) 

 

Tablo 3: Tedavi öncesi sağ yanakta saptanan ortalama parazit değeri 

 

      Sol yanakta parazit sayılarının ortalama değeri 13,8±29,37 olarak saptandı   

(Tablo 4). 

 

    Ort.±SS Median (Min.-Maks.) 

Sol yanak Başlangıç 13,8±29,37 3 (0-152) 

 

Tablo 4: Tedavi öncesi sol yanakta saptanan ortalama parazit değeri 

 

      Alında parazit sayılarının ortalama değeri 6,66±14,78 olarak saptandı   (Tablo 5). 

 

 



 
 

    Ort.±SS Median (Min.-Maks.) 

Alın Başlangıç 6,66±14,78 0 (0-71) 

 

Tablo 5: Tedavi öncesi alında saptanan ortalama parazit değeri 

 

      Burunda parazit sayılarının ortalama değeri 0,6±1,12 olarak saptandı   (Tablo 6). 

 

    Ort.±SS Median (Min.-Maks.) 

Burun Başlangıç 0,6±1,12 0 (0-5) 

 

Tablo 6: Tedavi öncesi burunda saptanan ortalama parazit değeri 

 

      Çenede parazit sayılarının ortalama değeri 1,37±2,03 olarak saptandı   (Tablo 7). 

 

    Ort.±SS Median (Min.-Maks.) 

Çene Başlangıç 1,37±2,03 0 (0-7) 

 

Tablo 7: Tedavi öncesi çenede saptanan ortalama parazit değeri 

 

 

    Ort.±SS Median (Min.-Maks.) 

Sağ yanak Başlangıç 11,23±23,24 2 (0-113) 

   
Sol yanak Başlangıç 13,8±29,37 3 (0-152) 

   
Alın Başlangıç 6,66±14,78 0 (0-71) 

   
Burun Başlangıç 0,6±1,12 0 (0-5) 

   
Çene Başlangıç 1,37±2,03 0 (0-7) 

 

Tablo 8: Tedavi öncesi ortalama parazit değerleri 

 

 



 
 

4.5.2. Tedavinin 3. Ayındaki Parazit Değerleri 

      ÇalıĢmaya alınan 35 hastanın tedavilerinin 3. Ayında sağ yanak, sol yanak, alın, 

burun ve çene bölgelerinden SSSB yöntemiyle Demodeks paraziti sayıları 

değerlendirildi ve kaydedildi.  

      Hastaların fototerapinin 3. ayında sağ yanakta parazit sayılarının ortalama değeri 

19,57±38,86 olarak saptandı   (Tablo 9). 

 

    Ort.±SS Median (Min.-Maks.) 

Sağ yanak 3. Ay 19,57±38,86 4 (0-172) 

 

Tablo 9: Fototerapinin 3. ayında sağ yanakta saptanan ortalama parazit değeri 

 

      Sol yanakta parazit sayılarının ortalama değeri 20,8±36,21 olarak saptandı   

(Tablo 10). 

 

 

    Ort.±SS Median (Min.-Maks.) 

Sol yanak 3. Ay 20,8±36,21 7 (0-160) 

 

Tablo 10: Fototerapinin 3. ayında sol yanakta saptanan ortalama parazit değeri 

 

      Alında parazit sayılarının ortalama değeri 8,86±14,72 olarak saptandı   (Tablo 

11). 

 

    Ort.±SS Median (Min.-Maks.) 

Alın 3. Ay 8,86±14,72 2 (0-50) 

 

Tablo 11: Fototerapinin 3. ayında alında saptanan ortalama parazit değeri 

 

      Burunda parazit sayılarının ortalama değeri 2,11±4,12 olarak saptandı   (Tablo 

12). 

 



 
 

    Ort.±SS Median (Min.-Maks.) 

Burun 3. Ay 2,11±4,12 0 (0-21) 

 

Tablo 12: Fototerapinin 3. ayında burunda saptanan ortalama parazit değeri 

 

      Çenede parazit sayılarının ortalama değeri 5,94±14,86 olarak saptandı   (Tablo 

13). 

 

    Ort.±SS Median (Min.-Maks.) 

Çene 3. Ay 5,94±14,86 2 (0-83) 

 

Tablo 13: Fototerapinin 3. ayında çenede saptanan ortalama parazit değeri 

 

    Ort.±SS Median (Min.-Maks.) 

 
Sağ yanak 
 

   
3. Ay 19,57±38,86 4 (0-172) 

 
Sol yanak    

3. Ay 20,8±36,21 7 (0-160) 

 
Alın    

3. Ay 8,86±14,72 2 (0-50) 

 
Burun    

3. Ay 2,11±4,12 0 (0-21) 

 
Çene    

3. Ay 5,94±14,86 2 (0-83) 

 

 

Tablo 14: Fototerapinin 3. ayında ortalama parazit değerleri 

 

4.5.3. Parazit Değerlerinin KarĢılaĢtırılması 

      Hastaların tedavi baĢlangıcına göre sağ yanak, sol yanak, burun ve çenedeki 

ölçüm sonuçlarının 3. aydaki değiĢimleri istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

(p<0,05). 

      Alın bölgesindeki değiĢimler ise istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p>0,05). 



 
 

 

    Ort.±SS Median (Min.-Maks.) Z p 

Sağ yanak 
 

Başlangıç 11,23±23,24 2 (0-113) 
-3,332 0,001 

3. Ay 19,57±38,86 4 (0-172) 

Sol yanak Başlangıç 13,8±29,37 3 (0-152) 
-3,278 0,001 

3. Ay 20,8±36,21 7 (0-160) 

Alın Başlangıç 6,66±14,78 0 (0-71) 
-1,770 0,077 

3. Ay 8,86±14,72 2 (0-50) 

Burun Başlangıç 0,6±1,12 0 (0-5) 
-2,852 0,004 

3. Ay 2,11±4,12 0 (0-21) 

Çene Başlangıç 1,37±2,03 0 (0-7) 
-3,477 0,001 

3. Ay 5,94±14,86 2 (0-83) 

Wilcoxon Signed Ranks analizi 

 

Tablo 15: Fototerapi baĢlangıcı ve 3. ay parazit ölçümlerinin ortalama dağılımı 

 

 

 

 
 

ġekil 2: Fototerapi baĢlangıcı ve 3. ay parazit ölçümlerinin ortalama dağılımı 
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5. TARTIġMA  

 

      Demodeks parazitleri insan derisinde en çok bulunan ektoparazitlerdir   (2, 3, 23). 

Kıl foliküllerinde ve sebase bezlerde yerleĢen parazitler hiçbir klinik bulgu vermeden 

yaĢayabilirler   (4, 5). Demodeks parazitlerinin sayıca artıĢının veya dermise 

penetrasyonlarının inflamasyonu baĢlattığı kabul edilmiĢtir   (5). Yarattıkları 

inflamasyonun klinik etkileri; kızarıklık, kaĢıntı, foliküler skuamlar, papülopüstüler 

lezyonlar, zımpara kağıdı benzeri pütürlü histir ve „„ demodisidozis ‟‟ adını alır   (6, 

7). 

      Parazitlerin, konağın doğal immün yanıtını baskılayarak immün sistemden 

kaçtıkları düĢünülmektedir. Parazitler tarafından salınan enzimler T lenfositler 

üzerine selektif bir baskılama yapar   (1, 18, 30). Yarattıkları lokal 

immünsüpresyonla sayılarını artıran parazitler, pilosebase birimdeki hücrelerle 

etkileĢerek inflamatuar mediatörlerin salınımını uyarır. Parazitlerin yaĢam süresi 

bittikten sonra da ölü parazitler, kütikula tabakası ve içerdikleri enzimlerle immün 

sistemi uyarmaya devam ederler   (1, 107). 

            ÇeĢitli dermatolojik hastalıklarla Demodeks birlikteliği üzerine bir çok 

çalıĢma yapılmıĢtır. Demodeks ile en çok iliĢkili görülen ve üzerine en çok araĢtırma 

yapılan klinik tablo rozasedir. Demodeks parazitlerinin rozase patogenezine katkıları: 

1- Pilosebase ünitenin çok sayıda parazit ile mekanik blokajı 

2- Parazitin kitin iskeletine karĢı toll benzeri reseptör (TLR) ekspresyon artıĢı 

3- Ölü parazitlerin barsak içeriklerindeki feçes, enzimler ve bakterilere karĢı Tip-4 

hipersensitivite reaksiyonu   (1). 

            TLR-2 aracılı immün yanıt rozase patogenezinde önemlidir. Demodeks 

parazitleri TLR-2‟yi aktive ederek rozasede inflamatuar yanıta katkıda bulunurlar   

(7, 18, 41). Rozase tanılı hastalarda bulunan Demodeks parazitlerinin vücut 

yüzeyinde veya barsağında bulunan bakteriler de inflamasyona katkıda bulunabilir   

(1, 42-45). Bir çok çalıĢmada Demodeks parazitlerinden B. Oleronius bakterisi izole 

edilmiĢ olup, rozase tanılı hastalarda da bu bakterinin proteinlerine karĢı serum 

reaktivitesi gösterilmiĢtir. Rozaseli hastaların antibiyoterapiye yanıt vermeleri, 



 
 

parazitlerin vektör göreviyle de patogeneze katkıda bulunduğunu düĢündürmektedir   

( 1, 46-49).  

      Yapılan bir çok çalıĢmada eritematelenjiektatik ve papülopüstüler rozasede 

parazit yoğunluğu kontrol gruplarına göre fazla bulunmuĢtur. Bu çalıĢmalarda 

demodisidozisin rozase oluĢum patogenezine etkisinin net olmayıp, inflamatuar 

yanıtı artırdığı öne sürülmüĢtür   (6). 

      Casas ve ark.(97); Demodeks sayısı tespit yöntemlerinden olan PCR ile bir 

çalıĢma yürütmüĢ ve Demodeks yoğunluğunu rozaseli hastalarda kontrol grubundan 

yüksek bulmuĢlardır. 

      Erdemir ve ark.(90) çalıĢmalarında; klinik pratikte çok kullanılmayan RCM 

yöntemiyle, diğer tanı yöntemlerinde olduğu gibi rozaseli hastalarda parazit sayısını 

yüksek bulmuĢlardır. 

      Deri biyopsi yöntemi kullanılarak yapılan bir çalıĢmada da rozase tanılı 

hastalardan alınan biyopsilerde Demodeks‟e daha çok rastlanmıĢtır   (108). 

      Parazitlerin en çok yaĢadığı yüz bölgelerinden yapılan çalıĢmalar çoğunlukta olsa 

da, kirpik incelemelerinin yapıldığı çalıĢmalar da mevcuttur. Bu çalıĢmalardan 

birinde yüzlerinde rozase bulguları olan hastaların kirpiklerinden yapılan incelemede 

Demodeks yoğunluğu fazla bulunmuĢtur   (108). 

      ÇeliĢkili sonuçlar mevcut olsa da bir çalıĢmada papülopüstüler rozase ve rozase 

benzeri demodisidozisin ayrı birer antite olmadığı ve aynı hastalığın farklı fenotipleri 

olduğu öne sürülmüĢtür   (53). 

      Rozasede görülen vasküler dilatasyon da Demodeks artıĢına ortam yaratır. 

Papülopüstüler lezyonların yanında kalıcı eritemin eĢlik ettiği hastalarda Demodeks 

yoğunluğu daha fazla bulunmuĢtur. Tüm bu çalıĢmalar göz önüne alındığında 

parazitlerin mi rozaseye neden olduğu, yoksa rozasenin mi parazit geliĢimi için 

uygun ortamı yarattığı net olarak ortaya konamamıĢtır   (35, 53, 109). 

      Tip-2 diyabetes mellitus (DM) tanılı hastalarda yapılan bir çalıĢmada yanak 

bölgesindeki Demodeks sıklığı ve ortalama parazit boyutlarının kontrol grubuna göre 



 
 

daha fazla olduğu bulunmuĢtur   (110, 111). DM hastalarında hücresel ve humoral 

immün sistem disfonksiyonu görülür. Hiperglisemik etkinin yarattığı bu immün 

değiĢikliğin parazit çoğalmasında etkili olabileceği düĢünülmüĢtür   (110, 112). 

Ayrıca diyabetik hastalarda görülen periferal vasküler yetmezlik nedeniyle de 

parazite karĢı immün sistem hücrelerinin göçü yetersiz olmaktadır   (20). 

      HbA1c değerleriyle parazit yoğunluğu korele bulunmuĢ olup, kötü glukoz 

kontrolünün demodisidozise yatkınlığı artırdığı belirtilmiĢtir   (110, 112). 

      Diyabetik retinopatili hastaların kirpik örneklerinden yapılan araĢtırmada da 

Demodeks sayıları fazla bulunmuĢtur   (26). 

      En çok rozase ile iliĢkisi araĢtırılan Demodeks‟in diğer dermatozlarla iliĢkisini 

konu alan bir çok çalıĢma vardır. Atopik dermatit ile Demodeks yoğunluğu arasında 

anlamlı bir iliĢki ortaya konamamıĢtır. Seboreik dermatitle ilgili yapılan çalıĢmalarda 

ise çeliĢkili sonuçlar mevcuttur   (113). 

      Yapılan bir çalıĢmada seboreik dermatitli hastalarda demodisidozis sıklığı fazla 

bulunmuĢ olup, Malessesia gibi inflamatuar yanıtı uyararak patogeneze katkıda 

bulunabileceği öne sürülmüĢtür   (114). BaĢka bir çalıĢmada ise Malessezia artıĢının 

Demodeks parazitlerini baskılayacağı, bu yüzden seboreik dermatitte Demodeks 

yoğunluğunda artıĢ olmayacağı öne sürülmüĢtür   (7). 

      Perioral dermatitli hastalarda yapılan bir çalıĢmada parazitlerin hastalık 

patogenezinde rol oynamadığı, fakat inflamasyonu agreve edebileceği belirtilmiĢtir   

(1). Bir baĢka çalıĢmada ise perioral dermatitte tespit edilen Demodeks yoğunluğu 

daha önceki topikal steroid kullanımıyla iliĢkilendirilmiĢ olup,  topikal steroid 

kullanım süresi ne kadar uzunsa Demodeks yoğunluğu o kadar fazla bulunmuĢtur. 

Topikal takrolimus ve pimekrolimus gibi immünsüprese etkili ilaçlarla tedavi edilen 

hastalarda da Demodeks artıĢı görülmüĢtür   (115). 

      Demodisidozis akneiform erüpsiyonlar Ģeklinde de klinik bulgular verebilir. 

Akne ve Demodeks iliĢkisi üzerine yapılan bir çalıĢmada adolesan ve postadolesan 

aknede Demodeks sıklığı artmıĢ olarak saptanmıĢ, fakat bu artıĢ yalnızca 



 
 

postadolesan aknede istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur. Akne Ģiddetiyle 

Demodeks yoğunluğunun korele olmadığı iddia edilmiĢtir   (116). 

      Eser ve ark.‟nın(10) çalıĢmasında; polikistik over sendromu (PCOS) tanılı, akneli 

bireylerde Demodeks yoğunluğu kontrol grubuna göre fazla bulunmuĢtur. Akne 

tanılı olmayan PCOS hastalarında ise Demodeks artıĢı görülmemiĢtir. 

      Ġnsülin direnci olan akne tanılı hastalarda da Demodeks parazit yoğunluğu daha 

fazla bulunmuĢtur   (116). 

      Bazal hücreli karsinom (BCC)‟un Demodeks ile birlikteliği pek çok araĢtırmaya 

konu olmuĢtur. BCC‟nin foliküler dıĢ kök kılıfındaki kök hücrelerden kaynaklandığı 

kabul edilmektedir. Kıl foliküllerinde yaĢayan Demodekslerin BCC patogenezindeki 

rolü ise araĢtırmacılar için merak uyandırıcı olmuĢtur   (35). 

      Demodeksin sık bulunduğu burun, nazolabial bölge, alt göz kapağı, preaurikular 

bölge gibi yerlerde BCC sıklığı da fazladır. Aynı yerlerdeki benign lezyonlara göre 

BCC‟lerde Demodeks sıklığı daha fazla bulunmuĢ, en çok da alt göz kapağı 

yerleĢimli BCC‟lerde bu artıĢ gösterilmiĢtir   (45). Yapılan bir çalıĢmada bu artıĢın 

immünsüpresyon ve UV hasarına bağlı olabileceği belirtilmiĢtir   (8). 

      Demodeks‟in yarattığı kronik perifoliküler inflamasyon, lokal immünsüpresyon, 

stromal değiĢiklikler ve vaskülarite artıĢının BCC‟nin patogenezinde rol alabileceği 

öne sürülmekle birlikte görülen artıĢın rastlantısal olabileceği de belirtilmiĢtir   (15, 

45). 

      Sebase adenom tanılı bir olgunun histopatolojik incelemesinde çok sayıda 

Demodeks görülmüĢ olup, parazitin fazla oluĢunun sebase bezlerde hiperplaziye 

neden olabileceği görüĢü öne sürülse de birlikteliğin daha çok rastlantısal olduğu 

belirtilmiĢtir   (35). 

      Kıl foliküllerinde Demodeks ile uzun süreli invazyon, folikülü anagen evreden 

telogen evreye geçirebilir. Demodeks‟in yarattığı bu uzun süreli inflamasyonun 

androgenetik alopesi (AA)‟ye neden olabileceği Ģeklinde görüĢler vardır   (66). 

Ayrıca parazitin sadece kronik inflamasyona değil, hormonal süreçlere de etkili 

olabileceği belirtilmiĢtir   (117). 



 
 

      Saçlı deride Demodeks normalde çok sık görülmez, terminal kıl foliküllerinde 

yerleĢme oranı azdır. AA‟de terminal kılların yerini vellüslerin almasıyla Demodeks 

görülme oranı artabilir   (14). 

      Setuksimab, solid tümörlerin tedavisinde kullanılan bir epidermal büyüme 

faktörü reseptör antagonisti (EGFRI)‟dir. Akne benzeri papülopüstüler döküntü en 

sık yan etkisi olup, bu yan etki geliĢtiğinde ilacın etki gösterdiği kabul edilir   (36). 

Bu akneiform lezyonlarda komedon bulunmaz. Papülopüstüler erüpsiyonlar 

genellikle seboreik bölgeleri tutar ve bu yerler Demodeks parazitlerinin sıkça 

yerleĢtiği yerlerdir   (118, 119). Hem malignite, hem de ilacın immünsüpresif etkisi 

nedeniyle bu akneiform erüpsiyonlarda Demodeks sıklığının araĢtırıldığı çalıĢmaların 

bir kısmında sonuçlar anlamlı bulunmamıĢ, bir kısmında ise Demodeks artıĢı 

saptanmıĢ olup, döküntülerin parazit karĢıtı tedavilere iyi yanıtlar verdiği 

gözlenmiĢtir   (36, 120). EGFRI‟lerin epidermal yüzeydeki LL37 gibi antimikrobiyal 

peptitlerin azalmasına neden olarak, epidermal immün yanıtları bozduğu kabul edilir. 

Parazit artıĢ mekanizması bu Ģekilde açıklanabilir   (120). 

      Gebelikte hücresel immünite baskılanır, sebase bezlerin salgısı artar, kıl 

folikülleri geniĢler. Bu bulgulardan yola çıkılarak parazit yoğunluğunda artıĢ olup 

olmadığının araĢtırıldığı bir çalıĢmada anlamlı artıĢ bulunmamıĢ olup, parazit 

yoğunluğunda gebelik trimesterinin de etken olmadığı sonucuna varılmıĢtır   (121). 

Gestasyonel diyabetli hastalarda yapılan bir çalıĢmada ise diyabeti regüle olmayan 

hastaların Demodeks yoğunluğu fazla bulunmuĢtur   (122). 

      Özçelik ve ark.(123); kronik böbrek yetmezlikli (KBY) hastalarda yaptıkları 

çalıĢmada Demodeks artıĢı saptamakla birlikte bu artıĢ istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıĢtır. 

      Behçet hastalığının etiyopatogenezinde hücresel ve humoral immün sistem 

defektleri, suçlanan faktörler arasındadır. Emre ve ark.‟nın(38) araĢtırmasında; 

oküler tutulumu olan Behçet hastalarında kirpik epilasyon yöntemiyle parazit 

sayısında anlamlı artıĢ olmakla birlikte, deriden yapılan incelemede anlamlı artıĢ 

görülmemiĢtir. 



 
 

      Ġmmünsüpresif tedavi almayan romatoid artrit tanılı hastaların, kirpik 

incelemelerinde Demodeks yoğunluğunda kontrol grubuna göre anlamlı bir artıĢ 

saptanmamıĢtır   (124). 

      Ġmmünsüpresyonun parazit yoğunluğunu artırdığını gösteren bir çok çalıĢma 

mevcuttur. Demodisidozis patogenezi göz önüne alındığında immünsüpresif 

hastalarda görülen artıĢ akla yatkındır   (1). 

      Hematolojik maligniteli, kemoterapi alan bir grup hastada yapılan çalıĢmada 

Demodeks parazit yoğunluğu kontrol grubuna göre yüksek bulunmuĢtur   (19). 

      Kök hücre nakli sonrası yüz ve boyunda graft versus host hastalığını taklit eden 

Demodeks folikülitleri bildirilmiĢtir   (125). 

      Dört hastadan oluĢan bir olgu serisinde renal transplantlı hastalarda Demodeks 

parazitleri tespit edilmiĢ, anti-paraziter tedavi ile klinik iyileĢme sağlanmıĢtır   (126). 

      Akut lenfositik lösemi (ALL) tanılı çocuk olgu serisinde Demodeks artıĢı 

gösterilmiĢ ve lezyonların tedaviye dirençli olabileceği belirtilmiĢtir   (99). 

      HIV pozitif bir hastada demodisidozis saptanan eozinofilik folikülit olgusu 

sunulmuĢ ve tedavide ivermektine yanıt alınmıĢtır   (128). 

      HIV pozitif hastalarda tedavi ile CD4 sayıları artınca immün sistem çalıĢmaya 

baĢlar, enfeksiyon ve enfestasyonlara tepki verir. Bu hastalarda tedavi sonrasında 

demodisidozise ait klinik bulguların ortaya çıktığı görülmüĢ ve Demodeks‟in 

kendisinin değil, ona karĢı geliĢen immün sistemin klinik bulgulara neden olduğu 

iddia edilmiĢtir   (33). EGFRI tedavisinde de benzer patogenezin geçerli olabileceği 

savunulmaktadır   (118). 

     Kosik-Bogacka ve ark.‟nın(128) immünsüprese hastalarda Demodeks 

yoğunluğunu değerlendirdiği, kirpik epilasyonuyla yapılan çalıĢmasında ise anlamlı 

artıĢ bulunmamıĢtır. 

      Yapılan tüm çalıĢmalar göz önüne alındığında, immünsüprese hastalarda görülen 

papülopüstüler döküntülerde kandida, bakteriyel folikülit, impetigo, ilaç erüpsiyonu 



 
 

gibi nedenlerle birlikte demodisidozis de ayırıcı tanıda mutlaka düĢünülmelidir   

(129). 

      Fototerapi tedavisi dermatoloji alanında pek çok hastalığın tedavisinde 

kullanılmaktadır. Etki mekanizmasının temeli immünsüpresyon etkisine dayanır. 

Demodisidozis oluĢumu için immünsüpresyonun etkisi bir çok hastalıkta, farklı 

çalıĢmalarla gösterilmiĢtir. Ġmmünsüpresyonun yanında, UV etkisiyle sebase 

bezlerde geliĢen hiperplazinin de demodisidozis oluĢumunda etkili olduğu 

belirtilmiĢtir. Fototerapinin yarattığı immünsüpresyon ve sebase hiperplazinin 

demodisidozise etkisiyle ilgili literatürde iki çalıĢma mevcuttur   (8, 9). 

      Bir çalıĢmada 311 nm dalga boyunda UVB tedavisi gören hastaların yüz ve üst 

gövdesinde Demodeks‟e bağlı papülopüstüler lezyonlar tanımlanmıĢtır   (9). 

      Kulaç ve ark.‟nın(8) çalıĢması ise daha kapsamlı olup, PUVA ve dbUVB tedavisi 

alan hastalar seans sayısına bakılmaksızın seçilmiĢ ve kontrol grubu sağlıklı 

bireylerden oluĢmuĢtur. Bu çalıĢmanın sonucunda fototerapi alan hastaların 

Demodeks yoğunluğunda kontrol grubuna göre anlamlı artıĢ saptanmıĢtır. PUVA 

alan hastalardaki artıĢ, dbUVB alan hastalara oranla daha fazla bulunmuĢtur. 

      Biz, çalıĢmamızda fototerapi tedavisi alan hastaların tedavi öncesi ve 

tedavilerinin üçüncü ayında; sağ yanak, sol yanak, alın, burun ve çeneden, standart 

yüzeyel deri biyopsi yöntemiyle elde ettiğimiz Demodeks parazitlerinin sayılarını 

karĢılaĢtırdık. Daha önce yapılan iki çalıĢma, seans sayısı ve süresine bakılmaksızın 

fototerapi tedavisi alan hastalardan oluĢmaktadır. Bizim çalıĢmamızda ise fototerapi 

öncesi ve üç ay sonrasında yapılan değerlendirme ile fototerapinin demodisidozis 

oluĢumuna etkisi daha gerçekçi bir biçimde ortaya konmaya çalıĢılmıĢtır. 

      ÇalıĢmamıza alınan 35 hastanın tümü haftada üç gün dbUVB almaktaydı. Kulaç 

ve ark.(8) çalıĢmasında PUVA tedavisinin dbUVB tedavisine göre demodisidozis 

oluĢumunda daha etkin bir neden olduğunu iddia etmiĢ olup, bizim çalıĢmamızda 

PUVA tedavisi alan hasta olmadığı için karĢılaĢtırma yapılamamıĢtır. 

      ÇalıĢmamızdaki 35 hastanın tedavi baĢlangıcına göre sağ yanak, sol yanak, burun 

ve çenedeki ölçüm sonuçlarının 3. aydaki değiĢimleri istatistiksel olarak anlamlı 



 
 

bulundu (p<0,05). Alın bölgesindeki değiĢimler ise istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmadı (p>0,05). 

      Fototerapinin demodisidozis oluĢumuna etkisinin, tedavide kullanılan dalga 

boylarının ve alınan toplam dozun etkilerinin net ortaya konabilmesi için daha geniĢ 

hasta serilerinde, daha uzun süreli çalıĢmalar gereklidir. 

      ÇalıĢmamızdan çıkardığımız sonuç ve önerimiz, fototerapi alan hastalarda, tedavi 

sırasında yüz ve gövdede bir erüpsiyon geliĢtiğinde ayırıcı tanıda demodisidozisin 

akılda tutulmasıdır. 

 

 

 

 

       

 

       

       

 

       

 

 

 

 

 

 

 



 
 

6. SONUÇ 

      1. ÇalıĢmaya dahil edilen 35 hastanın 24‟ü (%69) kadın, 11‟i (%31) erkekti. 

Kadın/erkek oranı 2,1:1 olarak bulundu. 

      2. Hastaların yaĢ aralığı 18- 87 yaĢ arasında değiĢmekteydi. Kadınların yaĢ 

ortalaması 45,17±19,52, erkeklerin yaĢ ortalaması 38,73±17,92 bulundu. Ġncelemeye 

alınan kadın ve erkek hastaların yaĢları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (p>0,05). 

      3. Klinik tanıların dağılımı; dokuz hastada (%25,7) psoriazis vulgaris, dokuz 

hastada (%25,7) vitiligo, altı hastada (%17,1) parapsoriazis, dört hastada (%11,4) 

pruritus, üç hastada (%8,6) mikozis fungoides, bir hastada (%2,9) alopesi totalis, bir 

hastada (%2,9) hipertrofik liken planus, bir hastada (%2,9) pitiriazis rubra pilaris, bir 

hastada (%2,9) pitiriazis likenoides kronika Ģeklindeydi. 

      4. ÇalıĢmaya alınan 35 hastanın hepsi haftada üç gün dbUVB almaktaydı. PUVA 

alan hastamız olmadığı için, demodisidozis oluĢumunda iki dalga boyu arasındaki 

fark değerlendirilemedi. 

      5. Hastaların tedavi baĢlangıcına göre sağ yanak, sol yanak, burun ve çenedeki 

ölçüm sonuçlarının 3. aydaki değiĢimleri istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

(p<0,05). 

      6. Hastaların tedavi baĢlangıcına göre alın bölgesindeki değiĢimler ise 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p>0,05). 

 

 

 

 

 

 

       



 
 

      FOTOTERAPĠNĠN DEMODĠSĠDOZĠS OLUġUMUNA ETKĠSĠ 

                                                         ÖZET 

      Amaç: Demodeks parazitleri insanda en çok bulunan ektoparazitler olup, 

sayılarının artması veya dermise penetrasyonları “demodisidozis” adı verilen klinik 

tablonun oluĢmasına yol açar. Demodeks parazitlerinin klinik bulgu vermesine neden 

olan etkenler kesin olarak ortaya konmamakla birlikte, immünsüpresyonun etkili 

olduğu konusunda bir çok çalıĢma mevcuttur. Dermatolojide bir çok hastalığın 

tedavisinde kullanılan fototerapi de etkisini immünsüpresyon oluĢturarak gösterir. Bu 

prospektif çalıĢmada fototerapinin demodisidozis oluĢumuna olan etkisinin 

değerlendirilmesi amaçlandı. 

      Gereç ve Yöntemler: ÇeĢitli tanılarla fototerapi alan 35 hasta çalıĢmaya alındı. 

Hastaların fototerapi öncesi ve fototerapinin üçüncü ayında, standart yüzeyel deri 

biyopsisi yöntemiyle sağ yanak, sol yanak, alın, burun ve çeneden alınan 

örneklerdeki parazit sayıları kaydedildi. 

      Bulgular: Otuz beĢ hastanın 24‟ü (%69) kadın, 11‟i (%31) erkekti. Kadın/erkek 

oranı 2,1:1 olarak bulundu. Hastaların yaĢ aralığı 18- 87 yaĢ arasında idi. Kadınların 

yaĢ ortalaması 45,17±19,52, erkeklerin yaĢ ortalaması 38,73±17,92 bulundu. Kadın 

ve erkek hastaların yaĢları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı 

(p>0,05). Klinik tanıların dağılımı; dokuz hastada (%25,7) psoriazis vulgaris, dokuz 

hastada (%25,7) vitiligo, altı hastada (%17,1) parapsoriazis, dört hastada (%11,4) 

pruritus, üç hastada (%8,6) mikozis fungoides, bir hastada (%2,9) alopesi totalis, bir 

hastada (%2,9) hipertrofik liken planus, bir hastada (%2,9) pitiriazis rubra pilaris, bir 

hastada (%2,9) pitiriazis likenoides kronika Ģeklindeydi. Tüm hastalar haftada üç gün 

dbUVB almaktaydı. Hastaların tedavi baĢlangıcına göre sağ yanak, sol yanak, burun 

ve çenedeki ölçüm sonuçlarının 3. aydaki değiĢimleri istatistiksel olarak anlamlı 

bulunurken (p<0,05), alın bölgesindeki değiĢimler istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmadı (p>0,05). 

      Sonuç: ÇalıĢmamızın sonucu; fototerapinin üçüncü ayındaki Demodeks 

sayısında artıĢın sağ yanak, sol yanak, burun ve çenede istatistiksel olarak anlamlı 

olduğunu, alındaki artıĢın istatistiksel olarak anlamlı bulunmadığını göstermiĢtir. 



 
 

Fototerapi ile parazit sayılarındaki artıĢ, literatürdeki diğer çalıĢmalarla uyumludur. 

ÇalıĢmamız; fototerapi baĢlangıcında ve üçüncü ay sonunda saptanan parazit 

sayılarını değerlendirdiği için diğer çalıĢmalardan farklı olarak, fototerapinin 

demodisidozise olan etkisini daha doğru bir Ģekilde ortaya koymaktadır. 

      Anahtar kelimeler: Demodisidozis, fototerapi, immünsüpresyon. 

 

       

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

       

     

 

       

 

           



 
 

             EFFECT OF PHOTOTHERAPY ON DEMODICIDOSIS 

                                                  ABSTRACT 

      Background: Demodex parasites are the most common ectoparasites in humans. 

When parasites are present in excessive numbers or penetrate into the dermis, a 

clinical picture called “demodicidosis‟‟ develops. One of the factors in the 

pathogenesis of demodicidosis is immunosuppression. It is well known that 

phototherapy, used in the treatment of many skin diseases, induces 

immunosuppression. In this prospective study, we aimed to evaluate the effect of 

phototherapy induced immunosuppression on demodicidosis. 

      Material and Methods: Thirty five patients receiving phototherapy with various 

diagnoses were included in the study. The number of parasites in the samples taken 

from the right cheek, left cheek, forehead, nose and chin of the patients, by 

standardized skin surface biopsy method, were recorded before phototherapy and in 

the third month of treatment. 

      Results: Of the 35 patients, 24 (69%) were female and 11 (31%) were male. The 

female-to-male ratio was found to be 2.1: 1. The age range of the patients was 18 to 

87 years. The mean age of the women was 45.17 ± 19.52 and the mean age of the 

men was 38.73 ± 17.92. There was no statistically significant difference between the 

ages of the male and female patients (p> 0.05). Distribution of diagnoses; nine 

patients (25.7%) had psoriasis vulgaris, nine patients (25.7%) had vitiligo, six 

patients (17.1%) had parapsoriasis, four patients (11.4%) had pruritus, three patients 

(8.6%) had mycosis fungoides, one patient (2.9%) had alopecia totalis, one patient 

(2.9%) had hypertrophic lichen planus, one patient (2.9%) had pityriasis rubra pilaris, 

and one patient (2.9%) had pityriasis lichenoides chronica. All patients received 

dbUVB, three days per week. The increase in the number of parasites in the right 

cheek, left cheek, nose and chin in the third month were statistically significant (p 

<0.05); whereas the increase in the forehead were not statistically significant (p> 

0.05). 

      Conclusion: The result of our study showed; the increase in the number of 

Demodex at the end of third month of phototherapy, was statistically significant in 



 
 

the right cheek, left cheek, nose and chin; whereas the increase in the forehead was 

not statistically significant. The increase in the number of parasites by phototherapy 

is compatible with other studies in the literature. Since our study aims to evaluate the 

number of parasites at the beginning and at the end of third month of phototherapy, it 

differs from other studies by indicating the effect of phototherapy on demodicidosis 

more accurately. 

      Key words: Demodicidosis, phototherapy, immunosuppression. 
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