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Amag: Anetoderma; mid-dermal elastik dokunun kaybi ile giden iyi seyirli nadir bir dermatoz olup atrofik, oval ya
da yuvarlak, deri renginde, fitiklasma veya cep olusumlari gosteren, gevsek gorinimli makiller ile seyreder.
Klasik olarak primer (idiyopatik) ve sekonder (ayni bolgedeki bir inflamatuvar dermatozu takiben gelisen) olmak
Uzere ikiye ayrilir. Primer formu daha ¢ok 20-40 yaslarindaki kadinlarda gézlenir ve gévde en gok etkilenen
bolgedir. Olgu sunumu: On doért yasindaki saglikli bir erkekte bilateral Ust ekstremite yerlesimli primer
anetoderma olgusu sunularak klinigi, olasi etyolojisi, iligkili olabilecegi durumlar ve sinirli sayidaki tedavi
secgenekleri tartisiimistir. Sonuc: Primer anetodermanin etyolojisi hala bilinmemektedir.

Anahtar kelimeler: Anetoderma, elastik doku, Schweninger-Buzzi

Schweninger-Buzzi type primary anetoderma

Objective: Anetoderma is a rare benign dermatosis caused by a loss of mid-dermal elastic tissue resulting in
well-circumscribed, atrofic, skin colored areas of pouch like herniations or saclike skin of flaccid macules.
Classically, it is classified as either primary (idiopatic) and secondary (which is associated with a previously
inflammatory dermatosis in the same location). Primary type occurs in frequently in females aged 20 to 40 years
and the trunk is the most commonly involved site. Case report: A fourteen year-old healthy male was presented
with lesions on his bilateral upper extremities and the clinical presentation, possible etiologies, associated
conditions and limited treatment options of the disease were discussed. Conclusion: The etiology of primary
anetoderma remains unknown.
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Anetoderma; subkutan dokunun fitiklagsmasi ile
sonuclanan, lokalize elastik doku kaybi ile
karakterize nadir bir deri hastaligidir (1). Deri yiizeyi
hafif parlak, beyaz ve kirisik¢a olabilir. Lezyonlar
derinin igine ¢Okmiis, atrofik veya gevsemis
goriinimdedir. Bolgenin temel 6zelligi fitiklagmasi
ya da cep olusturmasidir (2,3). Hastalik bes alt grupta
siiflandirilmaktadir:  Primer  veya  idiyopatik
anetoderma (Jadassohn-Pellizzari tipi ve

Schweninger-Buzzi tipi), sekonder veya
postinflamatuvar anetoderma, ilaca bagh anetoderma,
familyal anetoderma ve prematiirelerde gozlenen
konjenital anetoderma (4).

Burada; on dort yasindaki saglikli bir erkekte,
bilateral ist ekstremite yerlesimli (Schweninger-
Buzzi tipi) primer anetoderma olgusunu sunarak
klinigini, olas1 etyolojisini, iliskili olabilecegi
durumlart ve sinirh sayidaki tedavi segeneklerini
tartigmay1 amagcladik.
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2009, Ankara) poster olarak sunulmustur. Olgll sunumu
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kolda ve son bir yildir da bacaklarda ortaya g¢ikan
asemptomatik lezyonlar nedeni ile poliklinigimize
bagvurdu. Hastanin genel saglik durumu iyiydi.
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Sistemik fizik muayenesinde bir 6zellik saptanmadi.
Yapilan dermatolojik muayenesinde ise her iki {ist
kolda ¢ok sayida ve birka¢c adet de bacaklarda,
yaklagik 0.5-2 cm caplarinda, keskin sinirli, oval
sekilli, kirigik goriiniimlii, atrofik, hemen hemen deri
renginde makiiler lezyonlar mevcuttu (Sekil 1).
Lezyonlar palpe edildiginde kolayca ¢okmekte idi ve
herhangi bir duyu kusuru gdstermemekteydiler.
Viicudun diger bolgelerinde, mukozalarda, sacli deri
ve tirnaklarda herhangi bir dermatolojik bulgu
saptanmadi. Hasta ve annesi, bu bdlgelerde mevcut
lezyonlardan o6nce kizariklik ve sislik gibi higbir
lezyon olmadigin1 ve buralarin sivilce, sugicegi,
bocek sokma ya da 1sirmalarindan
kaynaklanmadigini ifade ediyorlardi. Hastanin ilag
kullanimi, dermatolojik, sistemik ve alerjik baska bir
hastaligi yoktu ve ailesel benzer hastalik Oykiisii
bulunmamaktaydi. Laboratuvar tetkiklerinde;
hemogram, sedimantasyon hizi ve rutin biyokimya
ile idrar tahlili normaldi. TSH diizeyi de normal olan
hastanin ~ANA, anti-ds DNA, antifosfolipid
antikorlari, sifiliz ve Hepatit B serolojisi de negatifti.
Hastanin ~ akciger  grafisi  normal  olarak
degerlendirildi.

Lezyonlarin birinden yapilan 4 mm’lik puch
biyopside; iist ve orta dermiste elastik fibrillerde
azalma ve kollajen liflerde diizensizlesme saptand:
(Sekil 2). Yapilan Elastica van Gieson boyamasinda
retikiiler dermisin {ist kismindaki elastik fibrillerde
azalma, kollajen liflerde incelme ve dagiliminda
diizensizlik dikkat ¢ekmekteydi (Sekil 3). Mantar i¢in
yapilan Periodik Asit Schiff boyamasi ise negatifti.
Bu anamnez, klinik ve histopatolojik bulgularla
hastamiza  (Schweninger-Buzzi  tipi)  primer
anetoderma tanisi koyduk ve hastamizi takibe aldik.

Sekil 1. Hastanin on kolundaki lezyonlarin
goriiniimii.
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Sekil 2. Ust ve orta dermiste elastik fibrillerde
azalma ve kollajen liflerde diizensizlesme
(Hematoksilen Eozin, X5).

Sekil 3. Retikiiler dermisin tist kismindaki elastik
fibrillerde azalma, kollajen liflerde incelme ve
dagiliminda diizensizlik (Ok, seyrek oranda izlenen

elastik lifleri gostermekte) (Elastica van Gieson,
X20).

Tartisma

Anetoderma, ilk olarak 1892 yilinda Jadassohn (5)
tarafindan deride elastik doku kaybi sonucu gelisen
gevsek deri seklinde tanimlanmustir. Yunanca anetos
(gevsek) ve derma (deri) kelimelerinin birlesmesi ile
olusmustur  (2,4). Hastaligm en sk 20-40
yaslarindaki  kadinlar1  etkiledigi bildirilse de
yenidogandan ileri yaslara tiim yas gruplarinda
goriilebilmektedir ve gercek prevalansi
bilinmemektedir (4). Tipik olarak ¢ok sayida, keskin
sinirl, birkag mm ya da birkag cm capinda, deri
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renginde, gri-beyaz veya mavi, hafif parlak, atrofik
ya da gevsek, kirigik goriiniimde makiil ya da yama
tarzi lezyonlar izlenir (2,4). Epidermiste incelmeye
ragmen lezyonlarin iizerinde llser gelisimi nadirdir
(2). Yerlesim yerleri siklikla sirt, gogilis, boyun,
kollarin  iist kisimlar1  olup bazen de yiiz
etkilenebilmektedir (6). Lezyonlara parmak ile
bastirildiginda dermis igeri dogru girer ve parmak
cekilince tekrar disariya dogru gelir (2). Olgumuzda
gozlenen keskin smirli ve oval sekilli, kirigik
goriiniimlii, deri rengindeki makiiler lezyonlar
yaklagik 0.5-2 cm ¢aplarinda olup agirlikli olarak her
iki kol ve ¢ok az bacaklarda yerlesmisti ve lizerlerine
bastirildiginda igeri dogru belirgin sekilde ¢okme
gosteriyorlardi.

Primer anetodermanin &ncesinde bilinen bir deri
lezyonu yoktur ve altta baska bir hastalik bulunmaz.
Eskiden Oncii eritematdz-6demli papiillerle baslayan
Jadassohn-Pellizzari tipi ve Oncesinde higbir
inflamatuvar lezyon olmayan Schweninger-Buzzi tipi
olmak iizere iki alt grupta incelense de klinik
goriiniim, prognoz ve histopatolojilerinde bir fark
olmadigindan giinimiizde bu ayrim artik pek
kullanilmamakta ve ikisine birden sadece primer
anetoderma denilmektedir (4). Primer anetoderma
bazen goz, kemik ve kardiyak anomalilerle birlikte
olabilir (1). Gergek sekonder anetoderma ise atrofik
lezyondan 6nce ayni bolgede ortaya ¢ikan 6zgiin deri
lezyonlarinin  gerilemesi ile olugmaktadir (2).
Ozellikle sistemik lupus eritematozus, antifosfolipid
sendromu, Graves hastaligi, primer hipotiroidi, akne,
sucigegi, bdcek 1sirma/sokmalari, Lyme hastaligi,
generalize molluskum
kontagiozum, sifiliz ve tiiberkiiloz yoniinden hastalar
degerlendirilmelidir  (2,4,5,7-9). flaca  bagh
anetodermada penisilamin simdiye kadar bilinen
sorumlu tek ilagtir ve bu etkisi kollajen capraz
baglarin1 inhibe etmesine baglanmaktadir (2,4).
Ailesel olan tipi otozomal dominant gegislidir (4).
Oldukga nadir rastlanan bu tip su ana kadar sadece
alti  ailede  bildirilmis  olup  gbz, kemik,
gastrointestinal ve norolojik bozukluklar ile iligkilidir
(7,10). Konjenital tipi ise, 24-29 haftalik prematiir
yenidoganlarda yogun bakim iinitelerinde uygulanan
transkutan monitorizasyon aletlerinin basinca neden
oldugu yerlerde fokal doku iskemisi nedeniyle
anetoderma olugmas ile karakterizedir (2,4). Ayrica
bu bebeklerde elektrolit degisiklikleri ve metabolik
anormalliklerin, intrauterin Borelya infeksiyonunun

graniiloma  anniilare,
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ya da dermisteki elastik liflerin iiretiminde konjenital
bir bozuklugun olabilecegi gibi goriisler de ileri
siiriilmiistiir (2). Bu hastada lezyonlarin ileri yasta
ortaya ¢itkmasi ve aile hikayesinin olmamasi
nedeniyle konjenital ve ailesel tipler diisiiniilmedi.
Hastamizda  sekonder  anetodermaya  yonelik
yaptigimiz laboratuvar testlerinde, fizik muayene
bulgularinda ve anamnez bilgilerinde eslik eden bir
baska hastalik saptayamadik. Ayni zamanda hastada
herhangi bir ilag kullanimi da yoktu. Ayrica
lezyonlarin dogrudan saglam deri iizerinde gelistigi
hasta ve annesi tarafindan ifade edilmekteydi. Bu
nedenle hastamizin Oncelikle (Schweninger-Buzzi
tipi) primer anetoderma olabilecegini diisiindiik.

Anetodermanin histopatolojisinde erken donemde
dermiste 6demle birlikte damar g¢evresinde lenfosit,
plazma hiicreleri ve histiyosit infiltrasyonu
gozlenirken ge¢ donemde ise elastik liflerde kisalma,
pargalanma, diizensizlik  goriiliir.
Lenfositlerin  ¢ogunlugunu CD4 (yardimc1 T)
hiicreleri olusturur (1,2). Elektron mikroskobisi ile
elastik liflerin makrofajlar tarafindan fagosite edildigi
gosterilmistir  (2). Olgumuzun histopatolojisi bu
histopatolojik bulgularla uyumluydu ve tanimizi
kesinlestirdi.

azalma ve

Hastaligin patogenezi tam bilinmemekle birlikte
tablodan oncelikli olarak dermiste ya matriks
dejenerasyonunun artmasinin ya da ekstraselliiler
matriks iiretiminin azalmasinin sorumlu oldugu
diigiiniilmektedir  (11). Elastolizisten elastolitik
enzimlerin artisinin, elastolitik enzim inhibitorlerinin
azalmasmin ya da fagositik aktivitenin artmasinin
sorumlu  olabilecegi ileri siriilmektedir  (4).
Ghomrassei ve ark. (12) anotodermada matriks
metalloproteinaz-2  (jelatinaz A) ekspresyonun
artigmmi ve  inhibitoérlerinin = de  azaldigim
gostermislerdir.  Elastolitik aktivitesi
arasindaki dengenin bozulmasindan basmg ya da
mikrotrombiislerin olabilecegi
diisiiniilmektedir (4). Ote yandan hiicre biiyiime ve
farklilasmasinda rol alan ve proteazlar tarafindan
hiicrelerden salinimindan sonra elastik dokulara
baglanan TGF-B1’in  anetodermali  bolgelerde
olmadigr  gosterilmistir  (13). Yine yapilan
calismalarda lezyonlarda CD4 agirlikli
lenfohistiyositik infiltratlarin varligi ve
immiinofloresan ¢alismalarda dermiste ve kapiller
damar duvarinda IgM, C3, Clq, IgA ve IgG

enzim

sorumlu
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birikimlerinin gdsterilmesi ve hastaligin pek c¢ok
otoimmiin hastalik ile beraber goriilmesi de
immiinolojik baglantiya isaret etmektedir (3,4,10).
Elastik fiberlere karsi herhangi bir otoantikor ise
gosterilememistir (7). Goriilen o ki heniiz hastaligin
patogenezini aciklayacak tek bir teoriden s6z etmek
miimkiin degildir.

Anetodermanin ayirici tanisinda akiz kutis laksa,
mid-dermal elastoliz, post inflamatuvar -elastoliz,
atrofik skarlar, konnektif doku neviisii, ndrofibrom,
perifolikiiler atrofoderma, perifolikiiler makiiler
atrofi, fokal dermal hipoplazi, kutandz stiperfisyal
nevils lipomatozis, graniilomatéz gevsek deri, B-
hiicreli lenfoma, morfea, liken sklerozis et atrofikus,
atrofi makiiloza varioliformis kutis, Pasini ve
Pierini’nin atrofodermasi, atrofoderma vermikiilata,
akrodermatitis kronika atrofikans, stria distansa,
steroide bagl atrofiler ve diskoid lupus eritematozus
akla gelmeli ve tani1 histopatolojik tetkik ile
kesinlestirilmelidir (1,2,4,7). Bizim olgumuzda da
tani, histopatoloji ile dogrulanmig, bu hastaliklar
histopatolojik olarak da diglanmustir.

Anetodermada hala hicbir etkin tedavi secenegi
bulunmamaktadir. Giiniimiize kadar hastalarda tedavi
amaciyla kriyoterapi, intralezyonel steroid, sistemik
steroid, kolsisin, hidroksiklorokin, E vitamini, oral
penisilin G, e-aminokaproik asit, aspirin, niasin,
dapson ve fenitoin kullanilmistir. Kolsisin ve
sistemik steroid kullanimmin yeni lezyon ¢ikisini
engelleyebildigi rapor edilmigse de atrofi gelistikten
sonra hicbir tedavi bunu geri dondiirememektedir.
Kozmetik amagclarla gerekirse secilmis olgularda,
cerrahi tedavi yapilabilecegi de bildirilmektedir
(1,2,4). Bir ¢ok hastada hastaligin en az on bes yil
aktif kaldigi gozlenmektedir (3). Lezyonlarda
spontan gerileme de rapor edilmemistir (4). Biz de
olgumuza ve ailesine hastalik hakkinda bilgi verip
takibe aldik, herhangi bir tedavi uygulamadik.

Anectoderma, patogenezi hala tam anlasilamamus,
nadir ve iyi seyirli bir hastalik olup klinik olarak
birkag tipi tanimlanmustir. Yeni tan1 konan hastalarin
dikkatle degerlendirilmesi hastalifin daha iyi
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anlagilabilmesine yardimci olacaktir. Biz de burada
klinik ve histopatolojik olarak tam1 koydugumuz on
dort yasindaki saglikli bir erkekte bilateral st
ekstremite yerlesimli (Schweninger-Buzzi tipi)
primer anetoderma olgusunu sunarak hastaligin
klinigini, etyolojisini, iligkili olabilecegi durumlar1 ve
smirli sayidaki tedavi segeneklerini giincel literatiir
verileri esliginde tartistik.
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