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ÖSSZEFOGLALÁS

Az anetoderma a bôr körülírt atrophiája, mely az elasti-
cus rostok lokális eltûnése, vagy megfogyatkozása követ-
keztében jön létre. A dermalis elastolysisben valószínû-
leg immunológiai tényezôknek van szerepe. A kórkép
gyakran szövôdik autoantitestekkel és autoimmun beteg-
ségekkel. A szerzôk egy 45 éves nôbeteg esetét ismerte-
tik, akinél urticarias epizódokat követôen kiterjedt ane-
todermás plakkok felléptét észlelték immunserológiai el-
térésekkel. Az eset kapcsán áttekintést adnak az aneto-
derma klasszifikációjáról, histológiai és elektronmik-
roszkópos jellemzôirôl, valamint autoimmun betegségek-
kel való társulásáról. Felhívják a figyelmet a hosszan-
tartó utánkövetés fontosságára.
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SUMMARY

Anetoderma is the circumscribed atrophy of the skin,
which is caused by the focal, incomplete or complete loss
of elastic fibers. Immunological factors most likely play an
important role in the dermal elastolysis. The disease is
frequently associated with autoantibodies and autoimmune
disorders. Authors present the case of a 45-year-old
woman, on whom extensive anetodermic plaques appeared
following several episodes of urticaria. The symptoms
were accompanied by immuno-serological abnormalities.
The classification, histologic and electron microscopic
characteristics of anetoderma and its association with
autoimmune diseases is also reviewed. Finally authors
emphasize the importance of long term follow up.
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Az anetoderma a dermalis elasticus rostok eltûnésére
visszavezethetô körülírt, foltos bôratrophia. Az elnevezés
a görög anetos szóból ered, melynek jelentése „laza”. Kli-
nikailag a törzsön, végtagok proximalis felszínén kerek
vagy ovális, elvékonyodott bôrrel fedett területek látha-
tók, melyek gyakran környezetükbôl sérvszerûen elôbol-
tosulnak, vagy besüppednek. A foltok területén a vizsgáló
ujj szinte ellenállás nélkül hatol be a subcutan zsírszövet-
be (2, 15, 17). Az anetodermának primer és secunder for-
mája ismert. A primer anetoderma klinikailag ép bôrön
alakul ki, megelôzô bôrbetegség nélkül, a secunder vagy
gyulladásos forma ismert dermatosisokat követ (15). 

Esetismertetés

A 45 éves nôbeteg kórelôzményében hypertonia, euthyreoid struma
nodosa, valamint Thoracic outlet syndroma (TOS) miatt nyaki borda
resectió szerepel. 2001 januárjában kezdôdtek panaszai, urticariform
exanthemak formájában. Kivizsgálása során fogászati góc pozitivi-
táson kívül egyéb eltérés nem mutatkozott.

2001 márciusában a törzs és a felsô végtagok proximalis részén,

mindkét könyökhajlatban, axillarisan és inguinalisan halvány-vörös,
atrophias bôrrel fedett kerek foltok alakultak ki, melyek a betegnek
szubjektív panaszt nem okoztak (1. ábra). Az urticarias epizódok 2-
3 havonta shubokban ismétlôdtek, miközben az anetodermának
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1. ábra
A háton halvány-vörös, urticariform plakkok



megfelelô bôrtünetek fokozatosan progrediáltak. Néhány hónap le-
forgása alatt a foltok az axillaris és inguinalis regióban többtenyér-
nyi, enyhén elôdomborodó, laza, ráncos bôrrel fedett plakkokká
folytak össze (2., 3. ábra).

2002 augusztusában a végtagok proximalis izmai fájdalmassá vál-
tak, fáradékonyság, szem és ajakszárazság jelentkezett. 

Laboratóriumi vizsgálatok:
A rutin laboratóriumi leletek eltérést nem mutattak. Az izomfáj-

dalmak miatt elvégzett össz CK aktivitas( 53 U/L) és LDH érték
(280 U/L) nem volt emelkedett. VDRL, HIV, Borrelia titer negatív,

Hepatitis virusserológiai vizsgálatok negatívak, alfa-1-antitripsin137
mg% (normális), TSH, FT3, FT4 normál tartományban, immunelfo
eltérés nélkül.

Immunológiai vizsgálatok: ANF negatív, pajzsmirigy autoantites-
tek normál tartományban. Ismételten ENA, RNP, Sm, ds-DNA,
SSA, SSB, Scl-70 és AMA pozitivitás. Az autolog szérum teszt ne-
gatív.

Hasi ultrahang vizsgálat: hepatomegalia, mellkas rtg. vizsgálat:
negatív, echocardiographia: negatív, nôgyógyászati vizsgálat: myo-
ma uteri, fogászati vizsgálat: góc pozitivitás, szemészeti vizsgálat:
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2. ábra
Kerek anetodermás foltok, laza, 

ráncos bôr inguinalisan

3. ábra
Tasak-szerûen elôboltosuló, ráncos felszínû plakkok 

inguinalisan

4/a. ábra
Ép bôrterület (Hart rostfestés): a demisben barnára 

festôdô elasticus rostok

4/b.ábra
Kóros bôrterület (Hart rostfestés): a dermisben 

az elasticus rostok hiánya



keratoconjunctivitis sicca. EMG vizsgálat: sem neuropathia, sem
myopathia nem igazolható. Bôrhistológia: a dermis teljes vastagsá-
gában perivascularis lympho-histiocytas infiltráció látható. Az elas-
ticus rostok degeneráltak, környezetükben több magvú óriássejtek
figyelhetôk meg. Kombinált rostfestéssel (Hart) az elasticus rostok
jelentôs megfogyatkozása észlelhetô (4.a., b ábra).

Elektronmikroszkópos vizsgálat: intracellularisan phagocytalt
elasticus rostok (elastophagocytosis) láthatók (5. ábra).

Direkt immunfluorescens vizsgálat: IgG és C3 depositumok a ba-
salmembrán mentén. Kezelés: 2x2 ME Retardillin i.m. két hétig,
majd tabl. Colchicin 3x 0.5 mg/die 8 hétig, Caps. Vitamin E
2x100mg/die 6 hétig Kórlefolyás: Az alkalmazott penicillin, colchi-
cin és E-vitamin kezelés ellenére a bôrtünetek egy-egy urticarias
epizódot követôen fokozatosan progrediáltak. A háton lévô soliter
plakkok összefolytak, a hajlatokban tenyérnyi herniaszerûen elôbol-
tosuló területek alakultak ki.

Megbeszélés

Az anetodermákat mai ismereteink szerint primer és se-
cunder formára oszthatjuk.. A primer anetoderma ritka
megbetegedés, megelôzô praecursor lézió nélkül alakul ki
a teljesen ép bôrön. Két altípusa van: 1. non-inflammato-
ricus Schwenninger-Buzzi típus, mely elôzetes gyulladá-
sos stádium nélkül lép fel, 2.inflammatoricus forma, mely
erythemas (Jadassohn-típus) vagy urticarias (Pellizari-tí-
pus) epizódokat követ. A secunder anetodermák relatíve
gyakoriak, ismert gyulladásos bôrbetegségek (granuloma
anulare, acne, varicella, zoster, rovarcsípés, Borrelia in-
fekció, HIV/AIDS, SLE, mycosis fungoides, cutan B-sej-
tes lymphoma, mastocytosis ) nyomán alakulnak ki (8, 9,
13). Közlemények gyógyszer-indukálta (penicillamin)
formáról is beszámolnak (15), sôt újabban neonatalis in-
tenzív centrumokban ápolt koraszülötteken és észlelték
anetoderma felléptét (14). Klinikai tüneteit, lefolyását és
prognózisát tekintve valamennyi forma azonos. Elsôsor-
ban a törzs és felsô végtagok bôrén, valamint a hajlatok-
ban kerek vagy ovális, élesen körülhatárolt területek lát-
hatók, melyeknek felszínén a bôr cigarettapapír-szerûen
elvékonyodott, ráncos. Jellegzetes az ún. herniatios tünet,
vagyis a plakkok sérvszerûen kiboltosulnak és a vizsgáló

ujj kis ellenállással süllyeszthetô be a léziókba. A foltok
általában bôrszínûek, de lehetnek erythemasak is. A már
kialakult léziók nem fejlôdnek vissza, az évek során min-
dig újabbak alakulnak ki, melyek a folyamat elôrehaladtá-
val nagyobb atrophiás területekké folyhatnak össze. 

Esetünket a megelôzô urticarias jelenségek alapján a
Pellizari típusba sorolhatjuk. Betegünk klinikai tünetei
szokatlanul kiterjedtek voltak, a több száz hyperaemias-
atrophias folt a betegség progressiója során nagyobb plak-
kokká folyt össze, melyek a hajlatokban herniálódtak. Ér-
dekes módon a kiterjedt bôrtünetek betegünknek semmi-
lyen panaszt nem okoztak.

Az anetodermas foltok histológiai vizsgálata során peri-
vascularis lympho-histiocytas infiltráció, intradermalisan
elasticus rostokat phagocytáló óriássejtek figyelhetôk meg.
Speciális rostfestéssel (Hart-festés) az ép bôrterülettel össze-
hasonlítva különösen feltûnô a dermis elasticus rostjainak
megfogyatkozása, degenerációja (2, 12, 19). Néhány szerzô
hasonló elváltozást írt le „idiopathias middermalis elastoly-
sis” névvel (4). A két betegség közötti kapcsolat ma még
tisztázatlan, valószínûleg egy azon betegség különbözô stá-
diumairól lehet szó. A kórosan elvékonyodott bôr elektron-
mikroszkópos feldolgozása során az irodalomban közölt
(19) elastophagocytosist sikerült betegünknél is detektálni. 

A betegség etiológiája ismeretlen. Az elasticus rostok
eltûnésében egyesek fokozott elastase aktivitást feltételez-
nek. Az elastase forrásai valószínûleg a gyulladásos folya-
matokban részt vevô macrophagok. Valamennyi primer
anetoderma histológiailag gyulladásos eredetûnek tünik.
Venencie és Winkelmann 15 anetodermas beteg biopsias
anyagának átvizsgálása során valamennyi esetben peri-
vascularis lymphoid sejtes infiltrációt tudott kimutatni,
még a klinikailag gyulladásmentes léziókból is (18). A
lymphocyták túlnyomórésze CD4+ T-lymphocyta volt. A
pathogenesisben nyilvánvalóan immunológiai tényezôk is
szerepet játszanak , ezt támasztják alá a direkt immun-
fluorescens vizsgálatok során általunk is észlelt IgG és C3
depositumok a dermo-epidermalis junctióban (3). 

A primer anetoderma gyakran társul autoimmun beteg-
ségekkel, autoantitestekkel. A legtöbb közlemény SLE-vel
és antiphospholipid syndromával való kapcsolatáról szá-
mol be (1, 4, 6, 7, 10, 16). Az újabb megfigyelések alap-
ján az anetoderma az antiphospholipid syndroma egyik
cutan jele lehet. HIV ferôzött egyéneknél is leírták, mint
az immunológiai zavar egyik új bôrmanifesztációját (9).
Hodak és mtsai 6 anetodermas beteg vizsgálata során két
betegnél manifeszt autoimmun betegséget (haemolyticus
anaemia, systemas scleroderma), valamennyi betegnél im-
munserológiai abnormalitásokat és pozitív direkt immun-
fluorescens vizsgálatot észleltek (7). Nôbetegünk kivizs-
gálása során mi is konzekvensen különféle immunseroló-
giai eltéréseket, autoantitesteket (ENA, RNP, Sm, ds-
DNA, SSA, SSB, Scl-70, AMA) tudtunk kimutatni, anél-
kül hogy egyetlen autoimmun kórkép diagnózisát is felál-
líthattuk volna. Betegünknél antiphospholipid antitestet
nem találtunk, az antiphospholipid syndromára jellegzetes
thromboticus szôvôdmények, ismétlôdô vetélések is hiá-
nyoztak a kórtörténetbôl.
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5. ábra 
Elastophagocytosis: a sejten belül phagocytált elasticus

rostok, a sejt mellett normális collagen. (E: elasticus rost,
C: collagen rost). Elektronmikroszkópos felvétel, 

n.: 4000x.



Differenciáldiagnosztikai szempontból az anetodermát
az alábbi kórképektôl kell elkülöníteni: lichen sclerosus et
atrophicus, morphea, focalis dermalis hypoplasia, pseudo-
xanthoma elasticum, acquiralt cutis laxa, granulomatosus
laza bôr és postinflammatoricus elastolysis.

A betegség kezelése megoldatlan. Az irodalomban közölt
terápiás próbálkozások közül (penicillin, colchicin, dapson,
E-vitamin,salicylat, phenytoin, chloroquin) egyik sem bizo-
nyult effektívnek (11,15,). Saját betegünknél is tapasztal-
tuk, hogy az urticarias epizódok befolyásolhatatlanul ismét-
lôdtek, és a dermalis elastolysis feltartóztathatatlanul foly-
tatódott. Bár a betegséget terápiásan befolyásolni nem tud-
juk, de az autoimmun kórképekkel, immunológiai rendelle-
nességekkel való szoros kapcsolata miatt a betegek hosszú
távú megfigyelése és gondozása mindenképpen szükséges.
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