TURK PATOLOJI DERGISI * 20 (3-4): 73-75 (2004)
(The Turkish Journal of Pathology)

il 3

Japassonn-PeLizzari Tiri ANeTopERMA: IKi OLGU Sunumu
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OZET: Anetoderma elastik doku kaybiyla seyreden, cevresi sinirli sarkik deriyi tanimlar. Anetoderma primer (idiyopatik) ve sekonder olarak iki baglik altinda
tanimlanir. Primer anetoderma nadir gorilmektedir. Burada klinik ve histopatolojik olarak primer anetoderma tanisi konan iki olgu sunulmakiadir (Jadassohn-

Pelizzari tipi).
ANAHTAR KELIMELER: Jadassohn-Pelizzari, anetoderma

SUMMARY: JADASSOHN-PELIZZARI TYPE ANETODERMA: REPORT OF TWO CASES. Anetoderma is a term used to describe localized increased laxity of
the skin resulting from abnormal dermal elastic tissue. Currently, anetoderma is classified as either primary (idiopathic), or secondary anetoderma. Primary
anetoderma is distinctly rare. We describe two patients with clinical and histopathologic features of primary anetoderma (Jadassohn-Pelizzari type).
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GiRiS

Anetoderma (anetos=gevsek, sarkik) histolojik mu-
ayenede elastik doku kaybi ve palpasyonda cilt dokusu-
nun kaybiyla seyreden cevresi sinirll sarkik (gevsek) deri-
yi tammlar. Primer anetodermada altta yatan bir hastalik
yoktur. Sekonder anetoderma ise baska hastaliklara
baglanabilir (1). Bu hastaliklar tablo-1'de gosterilmistir (2).

Primer anetoderma olgulan Jadassohn-Pelizzari ve
Schweninger-Buzzi tipi olarak iki bélime ayrnilr.
Jadassohn-Pelizzari tipinde lezyonlarin gériintlist eritem
ve Urtiker seklindedir. Schweninger-Buzzi'de ise bu infla-
masyon bulgular yoktur. Ayni hastada hem inflamatuar,
hem de noninflamatuar lezyonlar olabilecegi belirtiimek-
tedir (1). Bu makalede sadece Jadassohn- Pelizzari tipi
anetoderma tanisi konulan iki olgu sunulmaktadir.

OLGU 1

Yirmidért yasinda kadin hasta. Sirtinda renk
degisikligi ve kasinma yakinmalar ile poliklinigimize
basvurdu. Hastanin anamnezinden bu renk degisikligini
yaklasik 7 aydir fark ettigini, bu degisikligin ilk olarak
kizariklik seklinde basladigi 6grenildi. Bunlarin disinda
baska bir subjektif yakinmasi olmayan hastanin 6zgeg-
misinde yaygin anksiyete bozuklugu tanisi ile yaklasik 6
aydir antidepresan tedavi gordigi ifade edilmekteydi.
Soy gecmisinde ise 6zellik saptanmadi. Yapilan derma-
tolojik muayenesinde gégls arka duvarinda alt interska-
pular bdlgede yaklasik 10x4 cm ¢apinda kahverengi,
atrofik patch bulunan hastanin fizik muayenesinde baska
bir patolojik bulguya rastlanmadi (Resim 1). Yapilan rutin
laboratuar incelemesinde de patolojik bulguya rastlan-
mayan hastadan deri biyopsisi alindi. Biyopsi materyali-
nin histopatolojik incelemesinde yiizeyde minimal sepet-
si hiperkeratoz, retelerde uzama, hafif akantoz, bazal
tabakada yer yer hiperpigmentasyon, dermisde damarlar
cevresinde belirgin mononikleer hiicre infiltrasyonu ve
buna eslik eden az sayida nétrofil, az sayida lenfosit
ekzositozu, hafif spongiyoz ve keratin tikaci goérildi
(Resim 2).
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OLGU 2

Otuz dort yasinda kadin hasta, sirtta ve sol omuzda
renk degisikligi ile poliklinigimize miracaat etti.
Hastadan alinan anamneze gore bu sikayetinin yaklasik
2 yil 6nce ilk olarak sirtinda basladigi, son 1 yil icinde sol
omzunda da olustugu 6grenildi. Ozgecmis ve soy
gecmisinde 6zellik bulunmayan hastanin yapilan derma-
tolojik muayenesinde, gdvde arka yuzlnde her iki spina
skapulay! birlestiren cizgi Uzerinde ¢ adet, sol kol del-
toid kas bélgesinde ise bir adet her biri yaklasik 2x2 cm
boyutlarinda kahverengi, atrofik makul mevcuttu (Resim
3). Fizik muayenesi ve rutin laboratuar incelenmesinde
patolojik bulguya rastlanmayan hastadan alinan deri biy-
opsi materyalinin histopatolojik incelemesinde, yiizeyde
hafif hiperkeratoz, akantoz, ratelerde minimal uzama,
bazal tabakada hiperpigmentasyon ve yer yer dejen-
erasyon, hafif spongiyoz, graniler tabakada incelme,
papiller dermisde &dem, derinin tim katlarinda degisik
oranda eozinofillerin eslik ettigi aktif kronik iltihabi reak-
siyonun oldugu ve bunun bazi kil folikllerinin cevresinde
de devam ettigi goérlldi. Kollajende kabalasma ile
yapilan elastik lif boyasinda elastik liflerde azalma dikkati
cekmekteydi (Resim 4-5).

Klinik ve histopatolojik olarak her iki hastaya
Jadassohn- Pelizzari tipi anetoderma tanisi konuldu.

TARTISMA

Anetoderma ilk olarak 1892 yilinda Jadassohn
tarafindan tanimlanmistir. Bu nadir hastalik ozellikle

Resim 1: Alt interskapular bilgede kahverengi, atrofik patch
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TABLO 1. SEKONDER ANETODERMA iLE iLiSKILi HASTALIKLAR (2).

+ Sifiliz * Lepra » Tiiberkiiloz

+ Staphylococcus « Akradermatitis atrofikans + Primer antifosfolipid
epidermidis folikdliti  + Lupus eritematozus sendromu

+ HIV + Hemolitik anemi + Bocek sokmasi

+ Takayasu arteriti + Addison Hastaligi « Vitiligo

+ Hipotiroidi + Urtikerya pigmentoza + Multip! skleroz

+ Orbita psodotiimérii  « Kutandz plazmasifom  + Nodiiler amiloidoz

+ Lenfositoma kutis ~ + Pilomatrisomalar » Immiinositom

+ Ksantomlar » Prurigo nodiilaris » Akne vulgaris

« Sarkoidoz

Resim 2: Yiizevde hafif sepetsi hiperkeratoz, retelerde hafif uzama
gdriilmektedir. Dermisde perivaskiiler yer yer vogunlasan kronik
tltthabi infiltrasvon (HExXIOO)

Resim 3: [ki spina skapulayi birlestiren ¢izgi iizerinde ii¢ adet, sol
kol deltoid kas bilgesinde ise bir adet kahverengi, atrofik makiil

kadinlarda ve ortalama 20-40 yaslan arasinda gorilir.
Nadiren daha gen¢ ve yasli hastalar ile her iki cinsiyette
de gorilebilecegi bildiriimistir (3). Hastaliktaki anahtar
defekt dermal elastik liflerdeki hasardir. Bununla birlikte
hasarin esas mekanizmasi tam bilinmemektedir. Onbes
anetodermall hastadan alinan 34 biyopsinin incelendigi
bir calismada da tim olgularda elastik liflerin normal
yapisini kaybettigi; ince, diizensiz veya yapisal olarak
bozuk liflerin géraldiigd bildirilmistir (4). Hicresel medi-
yatorlerin ve himoral hasarin her ikisi de sorumludur.
Anetodermanin tim tiplerinde mononikleer inflamatuar
hiicreler gosterilmistir (4,5). Bizim her iki olgumuzun

Resim 4: Yiizevde sepetsi hiperkeratoz, retelerde uzama, hafif akan-
toz gasteren epidermisde bazal tabakada ver ver hiperpigmentasyon
goriilmektedir. Dermisde perivaskiiler yogun mononiikleer iltihabi
hiicre infiltrasyonu (HE x100)

Resim 5: Dermisde elastik liflerde belirgin azalma ve belirgin frag-
mantasvon izlenmektedir. (Verhoeff” in elastik bovasi)

histopatolojik incelemesinde de kronik bir inflamasyon,
mononkleer hiicre infiltrasyonu ve elastik liflerde kayip
saptand..

Primer anetodermada altta yatan bir hastalik yoktur.
Sekonder anetodermali hastalarda ise bircok otoimmiin
fenomen ve enfeksiyon rapor edilmistir (5). Ornegin Ho-
dak ve arkadaslan Jadassohn-Pelizzari tip anetodermasi
olan bir hastada ek olarak otoimmiin hemoliz, dolasan
lupus antikoagiilanlarinin eslik ettigi tekrarlayan derin
ven trombozu ve anetodermadan 5 yil sonra baslayan
Graves hastaligi oldugunu bildirmistir (6). Antifosfolipit
antikorlari ile birlikteligi oldukga siktir, ayrica bu konuda
nadir ailesel olgular bildirilmistir. Bazen sistemik lupus
eritematosus ya da HIV enfeksiyonuyla iliskili olabilir (5).
Bltin bunlarin disinda anetoderma kalitimsal olabilir.
Prematirite, antifosfolipid sendromu, azalmis serum al-
fa-l antitripsin dizeyleri ile iliskisi tanimlanmistir (5-10).
Bizim olgularimizda ise otoimmiin hastaliklara ve enfek-
siyonlara yénelik olarak yapilan hemoglobin, hematokrit,
beyazkiire degerleri, rutin kan biyokimyasi, tam idrar tet-
kikleri, eritrosit sedimantasyon hizi, karaciger fonksiyon
testleri normal sinirlardaydi. Antiniikleer antikorlan, HIV,
VDRL testleri ve Hepatit B markerlan negatifdi. Yapilan
PPD testleri 12 ve 13 mm olarak él¢lldi. Her iki hastanin
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da birer adet BCG skan oldugu gériildi. immiinolojik
Olgiimlerden IgM, IgG, IgA, IgE, C3 ve C4’Gn normal
sinirlarda oldugu tesbit edildi. Bu nedenle hastalar
primer anetoderma olarak kabul edilmistir, ayrica hasta-
larin klinik olarak tamnimlanan lezyonlarinin eritem ile
basladigi g6z o6nlne alinarak primer anetodermanin
Jadassohn-Pelizzari tipi oldugu belirlenmistir. Lezyonlar
genellikle yuvarlak ya da oval, 0,5-2 cm capindadir. Sik
tutulum yerleri govde, kalcalar ve st ekstremiteler, daha
az siklikla boyun ve yiizdir. Sagh deri, avug icleri ve ayak
tabanlari da nadir de olsa tutulabilir (3,11). Akral tutulum
da bildirilmistir (12). Bazi olgularda eritemli blyuk plak-
larin ve nodullerin gorildtigi raporlanmistir (3,11). Bizim
olgulanmizin kliniginde, klasik bilgiye uygun sekilde, bir-
incisinde govde arka ylzinde her iki spina skapulay!
birlestiren ¢izgi lizerinde lic adet, sol kol deltoid kas bdl-
gesinde ise bir adet her biri yaklasik 2x2 cm boyutlarinda
kahverengi, atrofik makil, ikinci olgumuzda ise gdgls
arka duvarinda interskapular bélgede yaklasik 10x4 cm
capinda kahverengi, atrofik patch mevcuttu. Her iki has-
tanin da bu lezyonlan eritemli plaklar seklinde baslamis,
sonrasinda atrofi gelismisti.

Klinik ve histopatolojik olarak Jadassohn-Pelizzari
tipi anetoderma tanmisi koydugumuz olgulara topikal
steroid ve kalsipotriol tedavisi déndsimli olarak
baslandi ve olgular ayda bir kez kontrole gelmeleri
soylenerek takibe alindi.

=D

Sonug olarak Jadassohn-Pelizzari tipi anetoderma
nadir gorulen bir klinik durum oldugundan bu iki olgunun
sunulmasi uygun bulunmustur.
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