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La anetodermia es un trastorno elastolitico caracterizado por lesiones dérmicas consistentes
en areas circunscritas de piel flaiccida normalmente deprimidas y arrugadas.

La forma primaria se asocia con mayor frecuencia a enfermedades autoinmunes, espe-
cialmente en presencia de anticuerpos anti-fosfolipidos. La secundaria se refiere a casos de
aparicién sobre otras enfermedades cutaneas preexistentes.

Se consideran desencadenantes posibles enfermedades infecciosas, inflamatorias o
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Keywords: Anetoderma is an elastolytic disorder characterized by dermal lesions consisting in circum-
Anetoderma scribed areas of normally depressed and wrinkled flaccid skin.
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Varén de 40 afios de edad, con antecedentes de infeccién por
VIH en estadio A2, diagnosticado hace trece afios y en trata-
miento antirretroviral con abacavir, lamivudina y rilpivirina.
Consulta en atencién primaria por presentar desde hace tres
meses multiples lesiones cutaneas en forma de maculas y par-
ches de piel atréfica y delgada, de tamarios variables, siempre
menores de 20 mm de didmetro mayor, y que se encuentran
distribuidas principalmente en el tronco y la raiz de miembros
(figura 1).

Se le remite a consulta de dermatologia, donde se realiza
estudio histolégico que muestra un leve infiltrado perivascular
superficial constituido por linfocitos y ocasionales células plas-
maticas. En la dermis profunda se encuentran células gigantes
multinucleadas. Se realiza tincién de orceina, tras lo que se
observa la inexistencia casi total de fibras eldsticas tanto en
la dermis superficial como en la profunda (figura 2).

Se le diagnostica de anetodermia primaria asociada a la
infeccién VIH.

Comentario

La anetodermia es un trastorno elastolitico caracterizado por
lesiones dérmicas consistentes en areas circunscritas de piel
flaccida normalmente deprimidas y arrugadas.

La forma primaria se asocia con mayor frecuencia a enfer-
medades autoinmunes, especialmente en presencia de anti-
cuerpos anti-fosfolipidos. La secundaria se refiere a casos de
aparicién sobre otras enfermedades cutaneas preexistentes.

Se consideran desencadenantes posibles enfermedades
infecciosas, inflamatorias o autoinmunes?.

Figura 1 - Lesiones arrugadas, redondeadas y bien
delimitadas de coloracién blanquecina.

Se considera poco frecuente y se desconoce su prevalencia
exacta. Suele presentarse entre los 20 y los 40 anos, al parecer
con predominio femenino2

Su etiopatogenia es desconocida. La experiencia sugiere
una mayor degradacién de las fibras eldsticas, secundaria a
mecanismos que incluyen alteraciones en la actividad enzi-
matica elastolitica, isquemia, fagocitosis de fibras elasticas y
procesos autoinmunes e inflamatorios3.

Figura 2 - Iméagenes

' histopatolégicas. A) Tincién
hematoxilina-eosina que muestra
infiltrado inflamatorio linfocitario
perivascular en la dermis
superficial. B) Macréfago localizado
en la dermis media fagocitando
fibras elasticas. C) Tincion orceina,
.\, enla que se observa ausencia

de fibras eldsticas en la dermis.

D) Presencia de fibras elasticas
(tincién orceina) en la dermis
profunda en el margen de la
lesién.
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La dermis estd constituida por células y una red de fibras
elasticas y colédgenas. Las fibras eldsticas a su vez pueden cla-
sificarse como preelasticas (oxitalan y elaunina) y maduras.

En la anetodermia se ha observado a través de analisis
morfométricos una disminucién del didmetro de las fibras
tanto preelasticas como maduras, lo que explica su relacién
con otras enfermedades sistémicas como son el prolapso de
la véalvula mitral y la insuficiencia adrtica, entre otros*.

Se postula que puede existir una alteracién en el balance
de las enzimas proteoliticas. Las mds importantes pertenecen
al grupo de las metaloproteinasas de la matriz extracelular que
a su vez se clasifican en colagenasas, gelatinasas y metalopro-
teinasas. Venencie et al. demostraron un aumento de elatinasas
en la piel de pacientes con anetodermia’.

Ademas, se han descrito multiples mecanismos inmuno-
légicos, lo que parece justificar su asociacién con el sindrome
anti-fosfolipido y otros procesos autoinmunes.

Clinicamente se expresa como méculas arrugadas, redon-
deadas y bien delimitadas del color de la piel o blanquecinas.
El tamafio puede variar desde escasos milimetros a 1-2 centi-
metros. Pueden aparecer como parches atréficos, deprimidos o
bolsas saculares. Se localizan con mayor frecuencia en el tronco
y en la regién proximal de las extremidades. Generalmente es
asintomadtica, aunque puede ser pruriginosa.

Revisando diferentes fuentes bibliograficas existen varia-
bles formas de clasificar la anetodermia. Principalmente en
anetodermia primaria, secundaria familiar e inducida por
drogas, entre otras. A colacién del caso clinico descrito nos
centraremos con mayor profundidad en la anetodermia pri-
maria. La anetodermia secundaria se reserva sélo para aque-
llos casos de aparicién sobre otras enfermedades cutdneas
preexistentes. Entre sus desencadenantes se describen diver-
sas patologias, como infecciones, inflamaciones y procesos
autoinmunes. El mecanismo por el cual se desarrolla una
lesién anetodérmica sobre algunas dermatosis seria similar
al de una AP®.

El diagnéstico es fundamentalmente clinico. Una vez des-
cartados otros procesos tras la realizacién de un correcto diag-
noéstico diferencial, se llevaré a cabo el estudio histolégico para
su confirmacién. Con la técnica de hematoxilina y eosina se
puede observar una epidermis normal o atréfica, un infiltrado
linfocitario perivascular superficial y profundo y en ocasiones
células gigantes en la dermis. Con técnicas para tenir fibras
elésticas se observa la elastdlisis y la elastorrexis en la der-
mis papilar y en la dermis reticular. La inmunofluorescencia
directa en la piel arroja resultados variables: pueden encon-
trarse depositos lineales o granulares de inmunoglobulinas o
complemento en la unién dermo-epidérmica o en las paredes
vasculares.

Debemos apoyarnos en una correcta historia clinica, asi
como en pruebas complementarias necesarias para descar-
tar causas de anetodermia secundaria o asociaciones. En los
pacientes con anetodermia primaria se debe prestar especial
atencién a la asociacién con otras enfermedades autoinmu-
nes, en particular, con la presencia de anticuerpos antifosfo-
lipidos. También se ha podido determinar que los pacientes
VIH positivos que presentan anetodermia tienen anticuerpos
antifosfolipidos elevados cuando desarrollaron las lesiones.

Interrogaremos al paciente sobre posibles enfermedades
autoinmunes y cuadros de hipercoagulabilidad. Ademads, se
solicitard estudio de coagulacién que incluya antitrombina III,
proteina Cy S, homocisteina, prueba de Coombs, anticuerpos

anticardiolipina IgM e IgG, anticoagulante lipico, anti-B2 gli-
coproteina I IgM e 1gG, complemento C3 y C4, serologias para
VIH, VDRL, hepatitis B y Borrelia y perfil tiroideo.

Se recomendard al paciente la interrupcién de tabaquismo
u otros procesos protrombéticos, como el uso de anticoncepti-
vos orales, y se pondrd tratamiento para la obesidad.

En este caso no se constat6 un trastorno cutaneo anterior.
Dada la presencia de infeccién por VIH, la clasificamos como
anetodermia primaria asociada a la misma. Debemos consi-
derar la anetodermia primaria como un posible marcador de
enfermedad sistémica. Se sugiere realizar estudio de VIH y
solicitar anticuerpos antifosfolipidos a los portadores de esta
patologia cutdnea.

Es fundamental el seguimiento de estos pacientes a largo
plazo, ya que la anetodermia puede ser un signo temprano de
enfermedad autoinmune’.

Como parte fundamental de su estudio anetodermia debe-
mos plantearnos como principales diagnésticos diferenciales,
los siguientes:

e Elastdlisis de la dermis media. Clinicamente se caracte-
riza por arrugas finas difusas que dan aspecto de enve-
jecimiento, localizadas en el tronco y las extremidades.
Histolégicamente se visualiza una pérdida focal o completa
de fibras eldsticas en la dermis papilar o reticular media.

¢ Pseudoxantoma eléstico. Se presenta como papulas ama-
rillentas que confluyen en forma de placas en empedrado
y pliegues de piel redundante en las fosas antecubitales y
popliteas, la regién lateral del cuello, las muiiecas, las axi-
las y las ingles. Histolégicamente se caracteriza por fibras
elasticas fragmentadas con dep6sitos de calcio en la dermis
reticular media y profunda.

e Cutis laxa. La piel estd flaccida, con disminucién de la
elasticidad y resistencia. Tiene aspecto de envejecimiento
epitelial prematuro. Histolégicamente se observa una pér-
dida o fragmentacién de las fibras eldsticas en toda la
dermis.

e Morfea. Se presenta como placas numulares pequenas,
escleréticas, multiples, superficiales, poco induradas y de
bordes definidos. En el estudio histolégico se evidencia
un aplanamiento de las crestas interpapilares, capilares
disminuidos y reemplazados por haces de coldgeno empa-
quetados en la dermis reticular y paralelos a la unién der-
mo-epidérmica.

e Lupus eritematoso discoide. Se define como lesién erite-
matosa con escamas adherentes, atréficas y pigmentadas
o con acromia residual. Es més frecuente en zonas fotoex-
puestas. Afecta a la piel, las mucosas y las faneras. Histolo-
gicamente se caracteriza por hiperqueratosis con tapones
cérneos en los infundibulos pilosos, atrofia de la epidermis
que alterna con acantosis, degeneracién hidrépica de las
células basales e infiltracién linfocitaria dérmica con ten-
dencia a rodear a los anexos.

Debido a que la etiopatogenia es desconocida, no existe
un tratamiento eficaz para la anetodermia. La mayoria de los
medicamentos que se han propuesto (corticosteroides intrale-
sionales, penicilina G oral, aspirina, fenitoina, dapsona) no han
demostrado ser eficaces, por lo que no se recomiendan debido
a la escasez de datos. Otras terapias con eficacia poco clara
incluyen los dispositivos de radiofrecuencia o tratamientos
rejuvenecedores. El tinico que ha demostrado cierta utilidad
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es la extirpacién quirtrgica, pero Gnicamente en casos que
presenten un numero limitado de lesiones.

En los casos de anetodermia secundaria debe tratarse el

trastorno cutaneo primario sobre el que aparece®.
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