Anetodermia secundaria a Lues.
Presentacion de un caso.

Beatriz Di Martino Ortiz, Fatima Agliero Zaputovich, Mirtha Rodriguez Masi, Oilda Knopfelmacher,
Lourdes Bolla de Lezcano, Javier Menarquez Palanca*

Catedra de Dermatologia.Hospital de Clinicas. Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad Nacional Asuncién, Paraguay.
*Servicio de Anatomia Patolégica. Hospital General Universitario Gregorio Maraidn Madrid, Espafia. beatrizdimartino@gmail.com.

Resumen:

Eltérmino anetodermia se refiere a areas circunscritas de piel laxa, asociadas a la pérdida de sustancia dérmica
a la palpacion y de fibras elasticas al examen histopatolégico. Se pueden diferenciar una forma primaria y otra
secundaria. La primera incluye lesiones que asientan sobre piel normal y la forma secundaria es aquella donde
las lesiones asientan en el mismo sitio que ha ocupado otra lesion cutédnea. Presentamos el caso de una mujer
de 26 afos con anetodermia secundaria a proceso infeccioso (post-sifilitica), demostrativo y raro actualmente.
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Abstrac:

The word anetoderma refers to lax skin circumscribed areas associated to the loss of dermal substance
upon palpation and of elastic fibers in a histopatological examination. A primary and a secondary form can be
differentiated. The primary form includes lesions posed over normal skin and the secondary form is when the
lesions are posed over the same site previously occupied by another cutaneous lesion. We present the case of
a 26-year old woman with anetoderma secondary to an infectious process (post-syphilitic), at present rare and

demonstrative.
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Introduccion

El término ANETODERMIA (derivado del griego
anetos = flojo, laxo) se refiere a areas circunscritas
de piel laxa, asociadas a la pérdida de sustancia
dérmica a la palpacion y de fibras elasticas al examen
histopatolégico!

Fue descrita por primera vez por Jadassohn en
1891 como areas localizadas de pérdida de sustancia y
tejido elastico junto con piel flcida, lo que conlleva al
fendmeno de herniacién 12,

Desde entonces se han descrito cientos de casos
bajo diferentes terminologias: atrofia macular idiopatica
de la piel, atrofia macular de la piel y dermatitis atréfica
y macular.

En el pasado, los casos de anetodermia primaria se
dividian en lesiones precedidas de edema o urticaria
(tipo Jadassohn-Pellizari) y las no precedidas de lesiones
inflamatorias (tipo Schweninger-Buzzi). Esto solo tiene

interés histérico y no tiene vigencia actual, ya que en
el mismo paciente pueden presentarse ambos tipos de
lesiones y el prondstico vy la histologia son idénticos en
ambas formas.

Es un raro desorden, que se desarrolla tipicamente
en el tronco, muslos y extremidades superiores y menos
comuUnmente en el cuello, cara y otras localizaciones.
Las palmas, plantas y cuero cabelludo estan respetadas.
Presentamos el caso de una mujer con anetodermia
secundaria a proceso infeccioso (post-sifilitica).

Caso Clinico

Mujer de 26 afos de edad, trabajadora sexual, quien
refiere inicio de su enfermedad actual hace 4 anos
cuando posterior a secundarismo luético (VDRL reactivo
1:136) tratado con Penicilina Benzatinica , not6 aparicion
de lesiones maculo papulares eritematosas de aspecto
urticariforme de predominio en tronco; después de 2
semanas se tornaron palidas o blanquecinas hasta la
actualidad.
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Comunicacion|Breve.

Examen fisico: numerosas placas redondeadas
a ovales de 1 a 3,5 cm. de didmetros, blanquecinas y
color como la piel normal, de bordes regulares y limites
netos. Las mayores presentan superficie rugosa, piel
plegadiza y consistencia blanda, siendo depresibles
al tacto y las menores apenas sobreelevadas. Las
mismas se encuentran distribuidas en todo el cuerpo,
predominando en tronco (Fotos 1y 2).

Foto 1. Placas redondeadas a ovales blanquecinas y color piel normal, de
bordes regulares en tronco.

Biopsia cutanea: Epidermis normal. Ausencia de
célulasinflamatorias enladermis. Hallazgos morfolégicos
dentro de los limites de la normalidad histolégica con
H-E (Foto 3).

Coloraciones histoquimicas (Orceina): Escasas
fibras elasticas en la dermis superficial y ausencia
practicamente completa de las mismas en dermis media
con fragmentacion (Fotos 4 y 5). IFD: ausencia de fibras
elasticas autofluorescentes en piel lesionada (Foto 6).

DIAGNOSTICO ANATOMO-PATOLOGICO
FINAL: ANETODERMIA.
En esta paciente no se efectud tratamiento.

Foto 2. Lesiones similares a Foto 1,en espalda.

Foto 3. Epidermis normal y dermis con minimo infiltrado inflamatorio crénico
perivascular histolégicamente inespecifico (HE 4X).
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Foto 4. Orceina.Perdida de fibras elasticas en piel lesionada. Foto 6. IFD.- Anetodermia. Perdida de fibras elasticas autofluorescentes
en piel lesionada.

i : . el
b=l o o . Discusion
=T e T e g i e La anetodermia es una condicién cutédnea benigna
MR -5*__ JRALBL PR | a5 ; que consiste en una flaccidez localizada de la piel con
F At £l e il herniacion debida a una anormalidad en el tejido elastico
i - o il F i a B subyacente.La histologfa indica que la alteracion béasica

es la elastolisis focal ©. El mecanismo de destruccion
de las fibras elasticas permanece desconocido. La

patogenia aun no bien establecida. Se proponen:
Foto 5. Orceina.- Piel normal.

Control positivo para fibras elasticas en piel normal. o Mecanismos inmunolégicos, jugando un rol importante

en la elastolisis de la dermis los siguientes:
eq-T-antitripsina inhibe la elastasa de neutrdfilos,
aumenta la actividad elastica, con ruptura de la elastina.
4 *Fagocitosis de fibras elésticas por macréfagos.
. *Degradacion de fibras elasticas por aumento de la
expresion de progelatinasa Ay B.
*Inhibidores de metaloproteinasas a nivel tisular.
* No se han demostrado auto anticuerpos contra las
fibras elasticas®.

Clinicamente se presenta con mayor frecuencia
en mujeres de 20 — 40 anos. Al palparse, la sensacion
gue se tiene es similar a la que se obtendria tocando
una hernia inguinal. Al levantar el dedo la piel vuelve a la
superficie. Se manifiesta como méculas y placas blanco-
cerlleas-rosadas en nUmero variable, de milimetros a
uno o mas centimetros, y las lesiones estan localizadas
principalmente en brazos, tronco y muslos y menos
frecuentemente en cuello y rostro .

Se pueden diferenciar una forma primaria y otra
secundaria. La primera incluye lesiones que asientan
sobre piel normal, y aunque el paciente pudiera tener
alguna otra condicioén sistémica o dermatoldgica, no hay
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relacion directa entre ellas y la anetodermia. La forma
secundaria es aquella donde las lesiones asientan en
el mismo sitio que ha ocupado otra lesion cutdnea. La
clasificacién se expone en la tabla 1.

Tabla 1.- Clasificacion de la Anetodermia (€171

PRIMARIA/IDIOPATICA

Tipo Jaddassohn-Pellizari: lesiones que se inician con eritema o
urticaria.

Tipo Schweninger-Buzzi: lesiones que no tienen lesion inflamatoria
precedente.

SECUNDARIA ©

Hereditaria o Familiar ©

Causas infecciosas: Sifilis, TBC, Varicela, Pitiriasis versicolor, HIV, Lepra.

Causas tumorales: Nevus melanocitico, Pilomatrixoma, Dermatofibroma.

Depositos cutaneos: Xantomas, Amiloidosis nodular.

Enfermedades autoinmunes: Historia de enfermedad de Graves, Lupus
eritematoso, Lupus profundo, Lupus discoide, Sindrome de Sjogren,
Liquen plano.

Infiltrados cuténeos linfoides y no linfoides: Plasmacitoma cutaneo,
Hiperplasia linfoide cutdnea benigna, Urticaria pigmentosa.

Farmacoldgicas: Penicilamina.

Otras condiciones: Picaduras de insectos, Prurigo nodular, Acné,
Perifoliculitis, Sindrome antifosfolipido ™, Prematurez ©® , Niveles séricos
bajos de al-antitripsina ©, Sarcoidosis, Granuloma anular, Inmunizacion
por VBH (hepatitis B).

El estudio histolégico sugiere que la alteracion
fundamental es un elastolisis focal, es decir, una pérdida
focal o completa del tejido elastico en dermis papilar
y/o reticular media asociada a un infiltrado perivascular
inflamatorio probablemente siempre presente en
estadios iniciales de la lesién 9. En fases més tardias

se observa una disminucion del infiltrado inflamatorio
perivascular, aprecidndose escasez de fibras elésticas
siendo éstas finas, irregulares y fragmentadas.

En la actualidad, no existe un tratamiento eficaz
para esta enfermedad. Los siguientes farmacos se han
utilizado aunque sin resultados concluyentes: crioterapia
con nitrégeno liquido, corticoides intralesionales,
dapsona, antifibrinoliticos (acido amino caproico),
penicilina G, vitamina E, aspirina, nicotina, fenitoina,
hidroxicloroquina, colchicina ™, etc. Una opcion
terapéutica valida en caso de existir lesiones pequefas 'y
pocas en nimero serfa la extirpacién quirdrgica, pero los
resultados son poco satisfactorios una vez que la atrofia
se ha desarrollado.
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Colega Dermatologo: La Revista Dermatologia Venezolana representa el medio donde podemos compartir
nuestras experiencias profesionales con el resto de la comunidad cientifica.

Por ello, te invitamos a participar envidndonos tus trabajos, libres o de revisién, comunicaciones breves o cualquier
material que consideres Util para la comunidad dermatolégica... icontamos con tu apoyo!

Mas informacion en la pagina 2, también puedes entrar en VW VWV VV/. svdcd.-o Eg-v.e

0 envianos tus trabajos o comentarios a la direccién de correo electronico editor.revista@gmail.com
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