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Anetodermia primaria. Un caso sin alteraciones autoinmunes

Primary Anetoderma. A Case Report without Autoimmune Findings
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RESUMEN

La anetodermia es una dermatosis poco frecuente, caracteri-
zada por dreas circunscritas de atrofia por pérdida de fibras
elasticas. Se clasifica en primaria cuando ocurre en piel sana y
se asocia a enfermedades autoinmunes, y es secundaria cuando
la precede alguna dermatosis inflamatoria. Se presenta el caso
de un paciente de 33 afos de edad y dos afios de evolucién,
con datos clinicos caracteristicos y correlacién histopatolégica.

PALABRAS CLAVE: anetodermia, autoinmunidad, sindrome antifosfo-
lipidos.

Introduccion
La anetodermia es una dermatosis rara, de etiologfa
no esclarecida y caracterizada por dreas circunscritas
de atrofia originadas por una pérdida de fibras elasticas
en la dermis.” Se ha clasificado en anetodermia prima-
ria (AP) cuando ocurre en piel previamente sana y asocia-
da a enfermedades autoinmunes, como lupus eritematoso
sistémico (LES), sindrome de Sjdgren, tiroiditis autoin-
mune y a la presencia de anticuerpos antifosfolipidos con
o sin criterios para el sindrome de anticuerpos antifos-
folipidos (SAF); es secundaria cuando la precede alguna
dermatosis inflamatoria, como acné o varicela.> La aneto-
dermia familiar suele ser atin mds rara y se ha relaciona-
do con alteraciones 6seas, neurolégicas y oftalmolégicas.?
Suele aparecer entre los 20 y 40 afios, con un predominio
en el sexo femenino.* No hay un tratamiento eficaz, se ha
utilizado sin resultados concluyentes dapsona, penicilina
G, vitamina E, fenitoina, hidroxicloroquina, colchicina y
corticoesteroides intralesionales.’

CORRESPONDENCIA

ABSTRACT

Anetoderma is an infrequent dermatological condition charac-
terized by atrophic plaques due to loss of elastic fibers. It can
be primary when appears in previous healthy skin and is as-
sociated to autoimmune diseases or can be secondary due to
inflammatory diseases. We present a 33 year-old male with two
years history of typical cutaneous lesions with histopathological
correlation.

KEYWORDS: anetoderma, antiphospholipid antibody syndrome, auto-
immunity.

Informamos un caso de anetodermia primaria en un
paciente sin aparentes enfermedades concomitantes.

Caso clinico

Se trata de un paciente de 33 afios de edad, originario y
residente de Salamanca, Guanajuato. Acudié a consulta
porque presentaba una dermatosis diseminada en el tron-
co y las extremidades superiores, con predominio en la
espalda, de dos afios de evolucién, asintomdtico.

En el examen fisico se encontraron numerosas lesiones
circunscritas sobreclevadas, de 0.5 a 2.5 cm de didmetro, su-
perficie con aspecto atréfico y levemente plegadas, del color
de la piel, de consistencia blanda y depresibles a la pal-
pacion (signo de ojal positivo) (figuras 1y 2). El pacien-
te dijo no tener alteraciones cutdneas previas, alergias,
tabaquismo y toxicomanias; consume alcohol de forma
ocasional. Asimismo mencioné que no tiene anteceden-
tes personales patolégicos y se mostré preocupado por el
aspecto estético.
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ANETODERMIA PRIMARIA :**

Figura 1. Anetodermia primaria, lesiones depresibles.

Laboratorio: biometrfa hemdtica, anticuerpos antinu-
cleares, anticardiolipina y antifosfolipidos dentro de li-
mites normales.

Estudio histopatolégico: en la epidermis, capa cérnea
en red de canasta, con aplanamiento de los procesos in-
terpapilares. En la dermis superficial se observaron fibras
de coldgena finas, dispuestas paralelamente, con dismi-
nucién de los vasos sanguineos y anexos; en otras dreas
estaban fragmentadas y con estroma laxo. En el resto del
corte se mostraron escasas glandulas sudoriparas y com-
plejos pilosebaceos rodeados de coldgena de aspecto nor-
mal. Proliferacién vascular en la dermis papilar, asi como
fragmento de musculo erector del pelo. En la tincién para
fibras eldsticas (Verhoeff-Van Gieson), en la dermis papi-
lar y superficial se aprecié una marcada disminucién de
fibras eldsticas con fragmentacién de las restantes (figu-
ras 3y 4). Alteraciones compatibles con anetodermia. No
se dio ninglin tratamiento.

Discusion

Presentamos el caso de un paciente adulto con aneto-
dermia primaria y sin enfermedades concomitantes. La
anetodermia primaria se presenta como una dermatosis
diseminada en piel previamente sana que se manifiesta
por lesiones maculopapulares, de aspecto atréfico y plegadas,
circulares u ovaladas, que al presionar el tejido tiende a de-
primirse>° Las lesiones suelen localizarse en el tronco, los
brazos, el cuello o las extremidades.”

El diagnéstico se basa en los hallazgos observados en la
histopatologia, los cuales presentan una elastosis focal, es
decir, una pérdida focal o completa de las fibras eldsticas
en la dermis papilar y/o reticular superficial. Esta dismi-
nucién de fibras eldsticas con algunas finas, irregulares y
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Figura 2. Anetodermia, lesiones multiples.

fragmentadas, como las observadas en el estudio histolé-
gico del paciente, podrian pertenecer a fases avanzadas.

Se han sugerido diferentes mecanismos como posi-
bles causantes de la anetodermia. Algunos autores han
postulado que la pérdida de tejido eldstico se debe a un
desequilibrio en el recambio de elastina, el cual se puede
presentar cuando hay niveles aumentados de las metalo-
proteinasas de la matriz sin un aumento compensatorio
de sus inhibidores tisulares.* En la AP asociada a sindro-
me antifosfolipidos se postula la hipétesis de que existan
alteraciones genéticas que originen trombofilia heredita-
ria, y que los anticuerpos ademds de producir una reac-
cién cruzada con epitopes en las fibras eldsticas, generen
microtrombos en los vasos de la dermis causando isquemia
local con la subsecuente degeneracién de las fibras elds-
ticas.”® Como se mencioné antes, la AP estd intimamente
relacionada con procesos autoinmunes, como lupus erite-
matoso sistémico y enfermedades tiroideas, sin embargo,
hay evidencia publicada que nos orienta a considerar la
AP como un fuerte marcador cutdneo de anticuerpos an-
tifosfolipidos, ya sea como una hallazgo aislado, asociado
a SAF, o en conjunto con otros signos de autoinmuni-
dad. Cabe sefialar que estos trastornos inmunoldgicos
pueden aparecer incluso muchos afios después del inicio
dela AP

En nuestro paciente no existen alteraciones que nos
hagan sospechar de algin proceso inmunolégico, sin
embargo, estas observaciones nos hacen destacar la im-
portancia de un seguimiento adecuado en todo paciente
con diagnéstico de anetodermia primaria que puede de-
sarrollar en el curso de la enfermedad alguna alteracién
autoinmune, con especial atencién en aquellos pacientes
que pudieron presentar anticuerpos antifosfolipidos de
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Figura 3. A: Corte histolégico de piel tefiido con H-E (10x). No se observan altera-
ciones. B: Tincidn para fibras eldsticas, se observa la ausencia de éstas en el lado
izquierdo de la figura (10x).

manera aislada, asi como alteraciones en la coagulacién, y
asi poder predecir cualquier evento trombdtico.”

En conclusién, reportamos un caso de anetodermia
primaria en un paciente sin antecedentes de importancia,
ni alteraciones de laboratorio que nos hagan sospechar de
algin proceso autoinmune concomitante; sin embargo, al
considerar la presencia de anetodermia primaria, un im-
portante marcador de enfermedad inmunolégica, se debe
dar seguimiento estrecho a dicho paciente para, en caso
de presentar alguna complicacién, realizar un manejo
médico adecuado.
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Figura 4. Acercamientos de la figura 1. Del lado derecho de las imagenes se ob-
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eldsticas (20 y 40x).
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