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RESUMEN: Una mujer de 45 afnos tratada por una lepra tuberculoide polar hace 7 anos en
Paraguay, presento en cara anterior de brazo izquierdo una tipica lesién de anetodermia de 7 x
5 cm con hipoestesia residual. La coloracion para fibras elasticas mostré disminucion o ausen-
cia de las mismas. La asociacion de anetodermia es muy frecuente en casos residuales de
lepra lepromatosa polar o subpolar, siendo extremadamente infrecuente en los de lepra tuber-
culoide. No hemos hallado esta concomitancia en la bibliografia consultada.
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SUMMARY: A 45-year-old woman presented with a 7-year-history of secondary anetoderma in
her left upper arm. The skin showed a herniation phenomenon which was 7 cm long and 5 cm
wide. In 1993 she was diagnosed and treated for polar tuberculoid leprosy in Paraguay. The
elastic fibers stain showed loss of the elastic tissue. Secondary anetoderma is common in
lepromatous leprosy; the association with the polar tuberculoid type was not found in the lite-

rature search.
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INTRODUCCION

La anetodermia consiste en dreas circunscritas
de piel con aspecto laxo que a la palpacion presen-
tan tendencia a la depresién del tejido; en ocasio-
nes semejan hernias de la hipodermis producidas
por la falta de fibras eldasticas. Puede ser primaria
(idiopatica) o secundaria a procesos inflamatorios,
tumorales o infecciosos.

Comunicamos un caso de anetodermia secunda-
ria a una lepra tuberculoide polar (LTp), asociaciéon
infrecuente!2.

CASO CLINICO

Mujer de 45 afios, oriunda de Tabapeu (Para-
guay).
Antecedentes familiares y personales: sin impor-
tancia.
Antecedentes de la enfermedad actual: en el ano
1993 se le diagnosticé una lepra tuberculoide po-
lar, siendo tratada en Ciudad del Este con Iso-
prodian® (isoniacida: 375 mg/d; dapsona: 100 mg/
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d y rifampicina: 600 mg/mes) durante un ano. Al cabo del
mismo fue dada de alta. .

Enfermedad actual: al examen dermatolégico se ob-
servan una madcula eritematosa residual en la region
malar izquierda, otra hipocrémica en region cervical pos-
terior (Fig. 1), ambas hipoestésicas y un drea hipocrémi-
ca de 7 x 5 cm localizada en la cara anterior del brazo
izquierdo, sobreelevada, con la piel fina y sensacién pal-
patoria de hernia producida por tejido redundante que
correspondia a la primer placa de LTp, la que al involu-
cionar, luego de recibir la terapéutica antileprosa, deja
la lesién anetodérmica motivo de consulta debido al as-
pecto antiestético (Figs. 2 y 3).

Exdmenescomplementarios: rutina de laboratorio, Rx

Fig. 1: Macula hipoestésica residual en region cervical.
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Fig. 3: Anetodermia, piel redundante, fina e hipocrémica.

de torax, VDRL, colagenograma, deteccién de HIV e in-
munomarcacién para virus de la hepatitis A, B y C, sien-
do todos negativos o normales.

El resto del examen dermatolégico, clinico y neurolé-
gico periférico resulté sin particularidades. La lepromi-
norreaccion se ley6 a los 25 dias con franca ulceracién. El
estudio histopatolégico mostré una epidermis sin mayo-
res alteraciones y a nivel de la dermis media y profunda
haces finos de coldgeno dispuestos en forma desordena-
da con espacios amplios entre los mismos y un infiltrado
linfocitario perivascular leve (Protocolo 228387). La co-
loracién para fibras eldsticas demostré una ausencia de
las mismas; diagnéstico: anetodermia secundaria a le-
pra tuberculoide polar (Figs. 4 y 5). No se efectué trata-
miento alguno hasta la fecha.

DISCUSION

El término anetodermia fue utilizado por prime-
ra vez por Jadassohn en 1891 al comunicar el caso
de una mujer de 23 anos cuyas lesiones eritemato-
papulosas habian comenzado a los 18 anos en los
codos; anteriormente, Pellizari® describi6 el “erite-
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Fig. 2: Area de anetodermia secundaria a una lesion de
lepra tuberculoide polar.

ma urticado atrofiante” caracterizado por un co-
mienzo inflamatorio; Alexander en 1904 publica un
caso con inicio ampollar®. Schweninger y Buzzi® pre-
sentan un caso de una mujer de 29 anos con lesio-
nes de piel “redundante”, con herniacién de la hipo-
dermis sin fenémenos inflamatorios previos.

Las lesiones predominan en hombres y mujeres
por igual, siendo la edad promedio de aparicién de
las mismas 20 anos!®’. Clinicamente son redondea-
das u ovales, oscilan entre 1 ¢cm (0o menos) a mds de
10 cm y el nimero de unas pocas a cientos (nuestro
caso era lesion tnica); se presentan como dreas de
tejido laxo (al inicio son pdpulas o placas) con piel
fina e hipocrémica recubriéndolas y sensacién de
depresion o hernia del tejido al palparlas; en oca-
siones la piel es sobreelevada debido a su laxitud!®.
Se localizan especialmente en tronco, brazos y nuca
aunque pueden afectar la cara, siendo excepciona-
les el compromiso del cuero cabelludo, mucosas y
palmo-plantar. La evolucién clinica es crénica con
gran resistencia al tratamiento®’.

Histolégicamente, en las lesiones plenamente
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Fig. 4: (HE 100X) Haces finos de colageno desordenados y sepa-
rados en dermis.

desarrolladas se observan los haces de colageno
adelgazados dispuestos en forma desordenada en
la dermis profunda y media con espacios amplios
entre los mismos; el nimero de fibrocitos se encuen-
tra disminuido en la zona de dermis afectada y por
medio de tinciones para fibras eldsticas se comprue-
ba una disminucién o ausencia de las fibras eldasti-
cas, lo que corrobora el diagnéstico. Se observa en
ocasiones un infiltrado perivascular predominante-
mente linfocitario, aunque pueden verse eosinoéfi-
los, mastocitos, neutroéfilos, histiocitos y plasmoci-
tos. Algunos autores refieren una disminucién y al-
teracion del colageno ademas del de la fibras elasti-
caSZ 8-10‘

La etiologia es desconocida aunque pareciera
deberse a un aumento de la elastolisis. Mediante
cultivos celulares se ha demostrado un aumento de
pro-gelatinasas A y B y de gelatinasa A activada,
concomitantemente con la disminucién o desapari-
cién de las fibras eldsticas; estas enzimas son pro-
ducidas mayormente por los fibroblastos y no por
los macréfagos (al igual que en la elastolisis de la
dermis media, la cuadl es sélo una variante de ane-
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Fig. 5: Coloracion para fibras elasticas que muestra disminucién o
ausencia de las mismas.

todermia)to

Por otra parte, en pacientes afectados con virus
de la inmunodeficiencia humana 1 (VIH 1) se ha
propuesto una asociacién entre los niveles de anti-
cuerpos antifosfolipidicos (especialmente anticardio-
lipinas) y alteraciones en los niveles de vitronecti-
nay el inhibidor de la activacién del plasminégeno,
los cuales son importantes en la degradacién de la
elastina!?2. Los anticuerpos antifosfolipidicos y la
expresién aumentada de metaloelastasas humanas
son hechos aparentemente comprobados en la etio-
patogenia de la anetodermia, aunque no explican
todos los casos, los cuales probablemente correspon-
dan a fenémenos diferentes que confluyen en una
misma lesiéon cutdnea*1é.

La nomenclatura de la anetodermia es aun con-
fusa; la literatura anglosajona la denominé “atrofia
maculosa”, lo cual es un error dado que no es una
macula (tampoco una atrofia); por otra parte no tie-
ne sentido dividirlas en inflamatorias y no inflama-
torias dado que no existe correlacion entre la edad
de aparicion, evolucién, asociaciones y respuesta
terapéutica entre ellas y el infiltrado inflamatorio
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se encontrard o no segin el estadio evolutivo de la
lesiéon! 28,

Respecto a la clasificaciéon convencional en pri-
maria o secundaria, tiene validez si por primaria se
entiende a la anetodermia idiopatica (causa des-
conocida). Creemos, concordando con otros auto-
res, que no existe la anetodermia que surge*‘de novo”
o por “generacion espontdnea”, siempre es secun-
daria, aunque en ocasiones no se pueda de-
terminar la patologia que le dio origen, por lo
que los eponimos resultantes de esta errénea clasi-
ficacion sélo poseen interés histérico! 81017,

Las entidades que pueden originar o asociarse a
una anetodermia son fundamentalmente inflama-
torias, infecciosas o tumorales y el espectro varia
desde lesiones residuales de acné®, lupus eritema-
toso sistémico'®, sindrome de anticuerpos antifosfo-
lipidicos!*, sifilis®, sarcoidosis’, xantomas! 2, nevo
melanocitico congénito!’, liquen plano, prematuros?®,
pilomatrixomas!® 19, tuberculosis?, prurigo nodu-
lar?!, picadura de insectos?®, granuloma anular di-
seminado®, varicela?!, urticaria pigmentosa?!, mi-
cosis fungoide®'y lepra?? entre otras.

En relacion a esta ultima es habitual que en las
formas lepromatosas polar (Lp) y subpolar (Lsp),
cuando los lepromas se desinfiltran por la accién de
la terapéutica resuelven con areas anetodérmicas,
por lo general hiperpigmentadas por la accién de la
clofazimina® ?*. No hemos encontrado en la litera-
tura lesiones con las caracteristicas de nuestro caso:
anetodermia secundaria a una placa de lepra tu-
berculoide polar. Se necesitan mas estudios para
determinar la exacta correlacion entre: antigenos —
citoquinas — gelatinasas en cada una de estas aso-
ciaciones.
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