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REsUMEN

NTECEDENTES: LA DEMODECIDOSIS ES UNA DERMATOSIS CAUSADA POR LOS ACAROS DE DEMODEX FOLLICULORUM Y DEMODEX

BREVIS. DEMODEX FOLLICULORUM ES UN ACARO TRANSPARENTE DE O.3MM DE LONGITUD QUE PARASITA LA PIEL NOR-

MAL CON UNA PREVALENCIA DE IOO% Y UNA DENSIDAD DE <5D/CM2 EN LA POBLACIéN ADULTA. SE CONSIDERA
QUE TIENE UN PAPEL PATOGENICO CUANDO SE MULTIPLICA Y PENETRA A LA DERMIS. SE HA ASOCIADO CON UNA GRAN
VARIEDAD DE MANIFESTACIONES CLfNICAS, Y SE REPORTA ACTUALMENTE COMO UN PADECIMIENTO DE NINOS Y ADUL-
TOS INMUNOCOMPETENTES. SE POSTULA EL PAPEL DE UNA EVENTUAL PREDISPOSICIéN INMUNOLéGICA, GENI::TICA-
MENTE DETERMINADA POR LOS FENOTIPOS HLA PARA DESARROLLAR DEMODECIDOSIS. A PESAR DE QUE LA DEMODECI-
DOSIS ES INCREfBLEMENTE SUBDIAGNOSTICADA, }éSTA CONCIERNE A LA PR[\CTICA DIARIA DE LOS DERMATéLOGOS.

PALABRAS CLAVE: DEMODECIDOSIS, DEMODEX FOLLICULORUM
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ABSTRACT

ACKGROUND: D EMODECIDOSIS 1S A DERMATOSIS CAUSED BY DEMODEX (D) FOLLICULORUM AND DEMODEX BREVIS MITES.

DEMODEX FOLLICULORUM IS A 0.3-MM LONG TRANSPARENT MITE THAT PARASITIZES THE NORMAL SKIN WITH A

PREVALENCE OF IOO% AND A DENSITY <5]D/CM2 IN ADULT POPULATION. IT IS CONSIDERED THAT IT PLAYS
A PATHOGENIC ROLE WHEN IT MULTIPLIES AND PENETRATES THE DERMIS. [T HAS BEEN IMPLICATED IN A WIDE RANGE
OF CLINICAL MANIFESTATIONS, AND IT HAS BEEN REPORTED IN CHILDREN AND ADULTS WHO ARE IMMUNOCOMPETENT.
THE ROLE OF AN EVENTUAL IMMUNOLOGIC PREDISPOSITION, GENETICALLY DETERMINED BY HLA PHENOTYPES, TO
DEVELOPED DEMODECIDOSIS IS POSSIBLE. ALTHOUGH DEMODECIDOSIS 1S INCREDIBLY UNDERDIAGNOSED, IT CONCERNS
THE DAILY PRACTICE OF THE DERMATOLOGIST.

KEy worbps: DEMODECIDOSIS, DEMODEX FOLLICULORUM
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Introduccién crecen y se nutren en nuestros foliculos pilosos pero, curio-

La piel humana provee un sustrato favorable para el creci-  samente, no dentro de las glandulas sudoriparas ecrinas o

miento de bacterias, ciertas levaduras e incluso de algunos  apocrinas y sus acrosiringios. Nuestra piel puede estar liga-

dcaros. La mayoria de estos comensales vive con nosotros;  da a un jardin botdnico y zoolégico que llega a sustentar
diversas especies.'

La demodecidosis es una dermatosis facial eritemato-

papulosa o pustulosa de lesiones puntiformes que en oca-

CORRESPONDENCIA Y REIMPRESIONES!: siones se acomparfia de descamacién fina, telangiectasias y
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ticularmente por sus dos variedades en forma saprofitica
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Etiologia y epidemiologia
Se han encontrado dos tipos de Demodex en piel humana:
Demodex folliculorum longus y la forma corta del dcaro Demodex
brevis, los cuales son pardsitos obligados en foliculos pilosos
y glandulas sebdceas.>3 Demodex folliculorum es el ectopardsi-
to permanente mds comdn en adultos,* encontrdndose en
una densidad de <5 dcaros/cm? y con una prevalencia repor-
tada del 1009 de los individuos sanos,’ y de 80% a 100% de
las personas mayores de 50 afos,” *7 Es poco frecuente en
piel de nifios sanos. Se ha descrito la presencia de Demodex
en nifios inmunocompetentes con edades comprendidas
entre 10 meses hasta 5 afios, con eritema facial y papulo-pus-
tulas. Sin embargo, los exantemas en nifios relacionados a
Demodex folliculorum son raros. La mayoria de los casos ocu-
tre en pacientes inmunocomprometidos.® La prevalencia se
incrementa con la edad.® A pesar de que la mayoria de las
personas estdn infectadas por estos dcaros, s6lo un pequeiio
numero desarrolla sintomas clinicos de demodecidosis.>3

Se ha reportado que Demodex es mucho mds frecuente
en mujeres con piel oscura y con una localizacién predomi-
nante en mejillas.™

Demodex folliculorum es un dcaro transparente de 0.3 mm
de longitud," con un segmento posterior elongado y huevos
de 0.1 mm en forma de cabeza de flecha, y su abdomen ter-
mina en forma redondeada (Foto 1). Reside en los foliculos
pilosos pequenios de pestafias y cejas, alrededor de las glin-
dulas sebdceas. Se pueden encontrar de 10 a 15 por folicu-
lo."> Demodex brevis es de menor longitud, mide 0.06mm, de
forma mds ovalada, la terminacién del abdomen es puntia-
guda y vive tnicamente dentro de la profundidad de las
glandulas sebdceas y de Meibomio. Se encuentra amplia-

mente distribuido en toda la superficie corporal.
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Foto 1. Demodex folliculorum en biopsia superficial.

El ciclo vital de Demodex folliculorum es aproximadamen-
te de 15 dias' y tiene lugar en el foliculo pilosebdceo. La
copulacién ocurre en el foliculo abierto; la hembra embara-
zada realiza su camino hacia dentro de la glandula sebacea,
en donde deposita el huevo, el cual se convierte en larva y
luego en protoninfa en el canal sebiceo. Ya en forma de
protoninfa es atraida a la abertura del foliculo por el flujo
sebdceo, donde crece y se convierte en deotoninfa. Esta alti-
ma se desarrolla en la superficie, entra nuevamente en el
foliculo y se tansforma en adulto.’

A pesar de que el pardsito se encuentra predominante-
mente en cara, se puede localizar en otras dreas del cuerpo,
en donde la formacién de sebo es importante. Su morfolo-
gia le permite ubicarse con mucha frecuencia en los folicu-
los pilosos de pliegues nasolabiales, la nariz, los parpados,
regién temporal (sien), mejillas™ y mentén,' asi como piel
cabelluda y parte superior del tronco.”

Se consideran factores predisponentes: mala higiene
secundaria a la falta de uso de jabén, aplicacién de maqui-
llaje, cremas cosméticas y glucocorticoides tépicos.”

Los dcaros de Demodex son mds numerosos y desempe-
flan un papel en la patogénesis de enfermedades, cutdneas
como rosdcea granulomatosa, dermatitis perioral, demode-
cidosis tipo rosicea, blefaritis,® pitiriasis folliculorum y folicu-

litis pustular,® 8 12 1618

aunque en general la enfermedad se
ha clasificado en grupos principales como: pytiriasis folliculi-
tis, demodecidosis tipo rosdcea y tipo rosicea-granulomato-
sa, demodecidosis gravis.”7 Se ha reportado especialmente en
pacientes con inmununosupresién por DM,* ' infeccién
por el VIH,? 2221y sindrome de reconstitucién secunda-
rio al inicio de terapia antirretroviral altamente efectiva
(TARAA).” > Se debe tener en cuenta como diagnéstico
diferencial cuando se sospeche de foliculitis estafilocécecica,
foliculitis eosinofilica asociada a VIH, foliculitis por
Pityrosporum y otras erupciones papulares por VIH.” Otros
estados de inmunosupresién asociados son la leucemia’
(mielocitica y linfocitica) y el linfoma (no-Hogking).® 2>
Se debe sospechar demodecidosis en pacientes con neopla-
sias hematoldgicas que reciben tratamiento con quimiotera-
pia y que presenten enrojecimiento facial.”

Se ha involucrado también a la demodecidosis como
factor precipitante para carcinogénesis en carcinoma baso-
celular (CBC) localizado en pérpados.®

El papel de Demodex en la patogénesis de estas enferme-
dades es controvertido. Se postula que la inmunosupresién
quizd incremente el nimero de 4caros, favoreciendo una
reaccién inflamatoria o bien estableciendo una respuesta




cutinea inmunolégica® Por estudios de prevalencia de
Demodex realizados en cuartos de autopsias y laboratorios
—los cuales son considerados lugares de alto riesgo de con-
taminacién para el personal sano que trabaja en este
ambiente— se ha postulado que Demodex tiene un papel en la
patogénesis de enfermedades cutdneas al proveer un
ambiente apropiado para bacterias, ya que actan como vec-
tor de algunos microorganismos patégenos (por ejemplo el
bacilo de Hansen, S. aureus, Rickettsia) y ciertos virus (virus
de la encefalitis de San Luis).™

En cuanto a la asociacién de Demodex foliculorum y el
embarazo, no hay evidencia de que en este periodo se incre-
mente la parasitacién. A pesar de que ésta es una etapa
Unica que muestra caracteristicas tipicas, secundarias a la
produccién de hormonas esteroideas producidas por la uni-
dad maternofetal, se ha concluido que ni las alteraciones en
los foliculos pilosebdceos (incremento de la glindula sebé-
cea y prolongacién de la fase andgena) ni la modulacién de
la respuesta inmune tienen efecto directo en favorecer la

presencia de Demodex foliculorum.™

Cuadro clinico

La demodecidosis se caracteriza por ser una dermatosis
facial constituida por eritema difuso, pdpulas o pustulas
puntiformes que en ocasiones se acompafia de descama-
cién fina (escamas foliculares),” telangiectasias,” prurito
leve'7 y sensacién de quemadura® (Foto 2). Se ha reportado
la asociacién de liquen espinuloso, el cual es una dermato-
sis de causa desconocida, caracterizada por pequefias
papulas (espiculas) foliculares que confluyen formando
grandes placas simétricas distribuidas en las superficies

Foto 2. Demodecidosis.
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extensoras de extremidades, tronco, cara y cuello en donde
se ha demostrado la presencia del dcaro de Demodex.™ 'S En
pacientes inmunocomprometidos, la infestacién por
Demodex causa un dramdtico edema facial y de parpados.®

Fisiopatogenia

Los mecanismos patogénicos del ectopardsito no estin bien
dilucidados y se presume que se relacionan con el bloqueo
mecanico de los conductos sebdceos, con la funcién del
ectopardsito como vector de bacterias patégenas, la forma-
cién de una reaccién granulomatosa de cuerpo extrafio al
esqueleto quitinoso del dcaro y el estimulo de respuestas
inmunolégicas celulares y la hipersensibilidad retardada a
antigenos (no identificados) del parasito."

Se ha observado que los dcaros producen un factor
humoral, el cual suprime selectivamente a las células T y
por consecuencia, la respuesta local inmune. Por tanto, la
demodecidosis s6lo se desarrolla en aquellos pacientes con
predisposicién genética para la enfermedad.

Se han realizado estudios para determinar las caracte-
risticas distintivas de la respuesta inmune a la infestacién de
la piel por los dcaros de Demodex. Las células evaluadas fue-
ron CD3, CD4+, CD8, CD16+, CD20+, CD25+y CD 95+. Se
concluyé que conforme el namero de linfocitos que sufren
apoptosis se incrementa, éste es paralelo al aumento del
namero de la densidad de 4caros, lo que permite que sobre-
vivan en la piel del hospedero.?

Los genes que codifican para el sistema de antigeno
leucocitario humano (HLA) son multifactoriales y tienen
una gran importancia clinica, por lo que se han realizado
estudios para determinar la asociacién entre HLA especifi-
cos y demodecidosis. En un estudio con 25 pacientes con
demodecidosis y 150 controles, se identificé el tipo de HLA
utilizando el método de microlinfotoxicidad, y se evalué la
respuesta inmune al identificar marcadores de membrana
de diferentes células inmunes utilizindose anticuerpos
monoclonales. Se estableci6 la asociacién entre los haploti-
pos HLA Cw2 y Cw4 y la demodecidosis humana.

Se encontré también que el riesgo de desarrollar sinto-
mas clinicos de esta enfermedad es cinco veces mds alta
en personas con el fenotipo Cw2 y tres veces mds alta con
el haplotipo Cw4, identificindose que los individuos con el
fenotipo HLA A2 tienen tres veces mds resistencia a demo-
decidosis.}

En pacientes con demodecidosis hay una correlacién
positiva entre los alelos mds frecuentes, como Cw2, Cw4, y
disminucién de las células NK (CD16+). Se ha postulado



que las células NK2 son las responsables de la eliminacién
de Demodex, al desintegrar las partes de los dcaros, causando
la activacion de la subpoblacién de linfocitos. La expresion
de Cw2 y Cwy, la atraccién de células Nk2 al centro de la
inflamacién y el cambio de la respuesta Thr, interfiere con
la lisis del pardsito y por tanto, la sobrevivencia del mismo.}

Se ha encontrado la presencia de IgD y de los inhibi-
dores de proteasa séricos, alfa-1-antitripsina y alfa-r-anti-
quimiotripsina de forma especifica en la superficie de las
especies de Demodex que infestan las estructuras pilosebd-
ceas. Aunque el papel fisiopatolégico de estas proteinas
plasmiticas estd poco esclarecido, éste es un hallazgo que
debe tomarse en cuenta en investigaciones futuras.

Demodex y rosécea
Los sustentos histéricos de la relacién de rosicea y la pre-
sencia de Demodex derivan de las observaciones de que
Demodex prefiere regiones de la piel frecuentemente afecta-
das por rosdcea, como nariz y mejillas, y a la tendencia de
las manifestaciones clinicas de rosicea de aparecer en déca-
das avanzadas de la vida de forma paralela al aumento de la
densidad de Demodex.

La rosicea es una dermatosis inflamatoria crénica y
recurrente, la cual afecta a mujeres de edad avanzada. A
pesar de que la causa es desconocida, se dice que es multi-
factorial. Entre los muchos factores etiolégicos (degenera-
cién elastética solar, disfuncién vascular, infeccién por
Helicobacter pylori y otras enfermedades gastrointestinales,
influencias hormonales, estrés emocional, incremento de
mediadores vasoactivos, como la sustancia P e intolerancia
a ciertos alimentos) se encuentra la infestacion por Demodex;
el cual desempenia un papel en la patogenia de rosicea del
tipo papuloescamoso y en la forma granulomatosa cuando
se presenta en un gran numero en una localizacién extrafo-
licular. Esto quiza se deba a que en rosicea existe un flujo
sanguineo aumentado en los vasos dilatados de la dermis
papilar, lo que favorece un ambiente adecuado para la mul-
tiplicacién de Demodex a la dermis. Se ha sugerido también
que Demodex contribuye al desarrollo de las lesiones de rosé-
cea al realizar un bloqueo mecdnico de la abertura folicular
o por una funcién de vector del microorganismo.”

Otros autores postulan que D. folliculorum no es causa de
rosdcea, ya que el dcaro estd débilmente asociado con los
estadios tempranos de la afeccién, y a que los acaricidas no
ofrecen una cura definitiva en todos los pacientes con rosé-
cea. Sin embargo, por hallazgos de inmunohistoquimica, se
destaca que D. folliculorum pueda ser un cofactor importante,

ya que existe una reaccién de hipersensibilidad retardada,
la cual quizd es disparada por los antigenos de origen foli-
cular probablemente relacionados a D. folliculorum, los cua-
les a su vez pueden estimular la progresién a un estadio
papulopustular.*

Se ha demostrado una respuesta inmune en pacientes
con rosdcea que va directamente en contra de los antigenos
de Demodex. Grosshans et al. reportaron que, de 31 pacientes
con rosicea, 229% presentaba anticuerpos especificos de
Demodex en el suero. Otro estudio mostré el predominio
de las células T ayudadoras en los infiltrados que rodean los
dcaros de Demodex."

Diagnéstico

Se han utilizado varios métodos para identificar y cuantifi-
car la infestacién por Demodex para propésitos clinicos y de
investigacion. La biopsia superficial consiste en utilizar en
un drea aproximada de 1 cm una gota de adhesivo con cia-
noacrilato (kola-loka®) sobre un portaobjetos, que debe
estar en contacto con la piel y después debe removerse en
forma suave una vez que el adhesivo haya secado (45-60
segundos). La muestra se aclara con dos o tres gotas de acei-
te de inmersién y se coloca un cubreobjetos para observa-
cién. Se visualiza al microscopio de contraste de fases con
diferentes aumentos (10X, 40X, 100X) y se cuenta el nime-
ro de dcaros en la superficie en un drea de 1 cm?, lo que da
la densidad parasitaria. Esta técnica es un método no inva-
sivo que permite observar la superficie del estrato cérneo y
los contenidos del foliculo.> ™ Sin embargo, en ocasiones
puede ser que este método no recoja dcaros, a pesar de que

Fotos 3. Biopsia superficial (100X).



su densidad sea muy alta (al menos 1056-1154 dcaros/cm?).
Esto probablemente se deba a la mala adherencia del dcaro
a la laminilla, ya que estdn protegidos del contacto con el
pegamento por las escamas o por una capa de sebo.’

También puede utilizarse la técnica de biopsia por
sacabocado para demostrar la presencia de dcaros y la reac-
cién inflamatoria (Fotos 4 a 6). La precision de deteccion y
cuantificacién con este método depende del numero de
foliculos incluidos, asi como de la realizacién de cortes
seriados.*

Un método indirecto de medicién es la fluorometria
con laser Doppler, que muestra el flujo sanguineo lesional.
La utilidad de éste radica en que se ha encontrado un flujo
sanguineo aumentado cuando la presencia de Demodex es
mayor a lo esperado.

Se han realizado numerosos estudios para reportar la
prevalencia de la infestacién por Demodex en pacientes con
rosdcea, en quienes se han utilizado métodos extremada-
mente variables (por ejemplo, bandas adhesivas, raspado de
la piel, impresiones de piel, extraccién de comedones, depi-
lacién, biopsias de superficie con cianoacrilato y biopsias por
sacabocado).B La densidad de Demodex ha variado de acuer-
do con la edad del paciente y el sitio de la muestra. Con las
nuevas técnicas modernas y sensibles, la prevalencia de
Demodex es de 100%. Por consiguiente, la simple identifica-
cién de Demodex no significa enfermedad. Es la densidad de
los dcaros o su localizacién extrafolicular la que tiene suma
importancia en la patogénesis.

Tratamiento

La erradicacién de los dcaros debe realizarse tnicamente
cuando existe una clara relacién de la infestacién y la enfer-
medad.!

Se han utilizado multiples tratamientos efectivos para
demodecidosis, dentro de los que se incluyen benzoato de
bencilo, lindano (y-hexaclorociclohexano),” * malation,
alletrin, crotamiton,' compuestos sulfurados, permetrina®® e
ivermectina, entre otros. Esta ultima se utiliza en dosis
Gnica de 200mg y se puede agregar como mantenimiento
permetrina crema al 59 en aplicacién semanal.

La permietrina también puede ser utilizada sola en
crema al 50 dos veces al dia durante dos meses. La combi-
nacién de tratamiento via oral y tépico es segura y efectiva
para aliviar la demodecidosis severa.”® Se ha utilizado
metronidazol gel al 0.75% o 19, postulandose que los efec-
tos benéficos de éste en rosdcea pueden estar relacionados
al efecto antiparasitario contra Demodex. Los dcaros, sin

i Fotos 5y 6. Demodex y reaccién a cuerpo extrafio (20X).
i Acercamiento del pardsito (100X). :



embargo, pueden sobrevivir aun con altas concentraciones
de la sustancia. Otros afirman que las preparaciones con
metronidazol tépico o bien metronidazol oral son efectivas
por la via inmunolégica o por los metabolitos con actividad
contra Demodex."

Las preparaciones frescas con glébulos de eucalipto
(aceite de alcanfor) con o sin diluciones gliceroladas pro-
porcionan una cura completa con concentraciones de 50%.'

................................................................................
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