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Hepatit B Tasiyicisi Olan Bir Hastada Gelisen
Jadassohn-Pelizzari Tipi Primer Anetoderma

PRIMARY ANETODERMA OF JADASSOHN-PELIZZARI DEVELOPING
ON A PATIENT WITH CHRONIC HEPATITIS B
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Ozet

Jadassohn-Pelizzari tipi primer anetoderma, klinik olarak gévde
ve ekstremite proksimallerinde herniye olmus atrofik goriiniimlii
plaklarla karakterize nadir goriilen bir deri hastaligidir. Hastaligin
etiopatogenezinin tam olarak bilinememesine karsin, anetoderma
lezyonlarinin olusumunu ag¢iklamada immiinolojik, enfeksiydz ve
enzimatik mekanizmalar One siiriilmektedir. Bu yazida hepatit B
tastyicist olan Jadassohn-Pelizzari tipi primer anetodermali bir olgu
sunulmus ve hepatit B viriisiiniin hastaligin etiopatogenezindeki olasi
rolii tartigilmustir.
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Abstract

Primary anetoderma of Jadassohn-Pelizzari is a rare skin disease
characterized clinically by herniated, atrophic looking plaques on the
trunk and the proximal sites of the extremities. Altough the lack of
knowledge on the ethiopathogenesis, infectious, immunologic and
enzymatic mechanisms are considered to explain the formation of
anetoderma lesions. We report a case with primary anetoderma of
Jadassohn-Pelizzari who has chronic hepatitis B and discuss the
possible role of hepatitis B virus on the ethiopathogenesis of the
disease.
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netoderma ya da makiiler atrofi, deride

burusuk gorinimlii makiillere yol acan

elastolitik bir deri hastahigidir. Onciil
kutandz hastalik varligina goére primer veya
sekonder olmak iizere ikiye ayrilir. Nadir goriilen
primer anetodermada lezyonlar, 6zellikle gévde ve
ekstremitelerin  proksimaline yerlesir.'!  Primer
anetoderma klasik olarak, inflamatuar (Jadassohn-
Pelizzari) ve noninflamatuar (Schweininger-Buzzi)
olmak iizere iki grupta incelenmektedir.' Cok nadir
goriilen inflamatuar tip anetoderma, eritemli
iirtikeryal papiil ve plaklar seklinde baslamakta ve
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daha sonra bunlarin yerlerinde klasik anetoderma
lezyonlar1 ortaya ¢ikmaktadir. Etiopatogenezi ke-
sin  olarak  bilinmeyen  hastaliin  tipik
histopatolojik bulgusu olan elastik liflerin fokal
harabiyetini agiklamada immiinolojik, enfeksiyoz
ve enzimatik mekanizmalar ne siiriilmektedir.”
Bu yazida hepatit B tasiyicisi olan ve inflamatuar
tipte primer anetoderma tanist alan bir olgu sunul-
mus ve hepatit B  virlisiinin  hastaligin
etiopatogenezindeki olasi rolii tartigilmstir.

Olgu Sunumu

Otuz dokuz yasindaki kadin hasta, 4 yildir sirt
ve kollarinda var olan burusuk goriiniimlii kizarik-
liklar nedeniyle basvurdu. Asemptomatik olan bu
lezyonlar 6nce kirmizi renkli kabartilar seklinde
baslamis, daha sonra incelerek gevsek goriiniimlii
kesecikler halini almisti. Oz ve soygecmisinde
0zellik olmayan hastanin herhangi bir ila¢ kullani-
m1 Oykiisii de yoktu. Dermatolojik muayenede; sirt,
omuz ve kollarda ¢ok sayida 1-2 cm capli, oval
sekilli, herniasyon gosteren eritemli, atrofik gorii-
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kan biyokimyasi, protrombin zamani ve protein
elektroforezi sonuglari normal smurlarda idi.
Antiniikleer  antikor, antitiroglobulin  antikor,
antifosfolipid antikorlar (lupus antikoagiilant ve
antikardiolipin antikorlar), VDRL, Lyme ve HIV
serolojisi negatif bulunurken, hepatit B yiizey anti-
jeninin pozitif oldugu saptandi. Bu klinik ve
laboratuvar bulgulartyla primer anetoderma tanisi
konan hastaya 15 giin siireyle ginde 2 kez
mometazon furoat krem ve 10 giin siireyle giinde 2
kez 1 gram dozunda oral amoksisilin klavulonat
tedavisi baglandi. Ancak tedavi sonunda lezyonlarda
herhangi bir klinik diizelme olmadig1 gézlendi.

Resim 1. Oval sekilli, herniasyon gosteren eritemli, atrofik

goriiniimlii yamalar. Tartlsma

Klinik ve histopatolojik olarak anetoderma ile
uyumlu lezyonlarin normal deri {izerinde gelisme-
si, onciiliik veya eslik eden herhangi bir deri hasta-
liginin  olmamasi nedeni ile olgumuza primer
anetoderma tanis1 konuldu. Hastaligin 6nce
iirtikeryal lezyonlarla baglayip, sonra eritemli

7 AT N
Resim 2. Epidermis normal, dermiste elastik dokuda azalma
ve perivaskiiller az sayida lenfoplazmositer iltihabi hiicre
infiltrasyonu ile perifollikiiler fibrozis (H&E X 40).

nlimlii yamalar saptandi (Resim 1). Lezyondan
alman punch biyopsi materyalinin histopatolojik
incelenmesinde; epidermis normal, dermiste da-
marlar ¢evresinde mononiikleer iltihabi hiicre
infiltrasyonu, deri  eklerinde azalma ve
perifollikiiler fibrozis izlendi (Resim 2). Verhoeft-
van Gieson elastik boyasi ile yapilan incelemede,
papiller ve retikiiler dermiste elastik liflerde belir-

gin incelme ve azalma oldugu tespit edildi (Resim > ey’

3). Eslik edebilecek sistemik bir hastalik Vaﬂ?glm Resim 3. Verhoeff-van Gieson histokimyasal boyasi ile
arasgtirmak amaciyla yapilan laboratuvar tetkikle- dermiste elastik liflerde seyrelme, incelme ve pargalanma
rinde; tam kan sayimi, eritrosit sedimantasyon hizi, (Verhoeff-van Gieson X 200).

Turkiye Klinikleri J Dermatol 2005, 15 39



Mete BABA ve Ark.

atrofik deri lezyonlar1 halini almasi ise Jadassohn-
Pellizari tipi primer anctoderma ile uyumluydu.
Aslinda primer anetodermalarin iirtiker ve eritem
gibi 6nciil inflamatuar bulgularin eslik edip etme-
mesine gore 2 grupta incelenmesi giiniimiizde artik
sadece tarihsel bir 6nem tasimaktadir. Ciinkii her
ikisi de benzer klinik seyir gostermektedir."”*

Akne vulgaris, su c¢icegi, bocek 1singr gibi
hastaliklar ve penisilamin gibi ilaglar sekonder
anetoderma gelisimine yol agabilirken, primer
anotodermalarin etiolojisi heniiz tam olarak aydin-
latilamamustir."” Primer anetodermalarda klinigini
belirleyen patolojik siirecin en son halkasi dermiste
bulunan elastik liflerin yikimudir.! Giiniimiizde bu
patolojik siireci agiklamaya yonelik iizerinde en
¢ok durulan immiinolojik, enfeksiy6z ve enzimatik
teorilerdir."® Primer anetodermalarin, sistemik
lupus eritematozus, antifosfolipid sendromu,
Graves hastaligi, Addison hastaligi, skleroderma,
vitiligo ve alopesi areata gibi otoimmiin hastalik-
larla birlikte sik goriilmesi patogenezde immiinolo-
jik bir bozuklugun rol oynayabilecegini akla getir-
mistir."” Immiinolojik olarak hem hiimoral hem de
hiicresel immiinite bozukluklarinin elastik liflerin
yikiminda rol oynayabilecegi ¢ne siiriilmiistiir.'”
Hiimoral immiinite baglaminda anetodermalar ile
iligkisi en ¢ok belirtilen antifosfolipid antikorlari-
dir.>* Bu antikorlar, sistemik lupus eritematozus ve
antifosfolipid sendromu ile birlikte olabildikleri
gibi izole olarak da bulunabilirler. Antifosfolipid
antikorlarina bagli anetoderma gelisimi, baslica 2
yolla agiklanmaktadir”* Bunlardan birincisi
antifosfolipid antikorlarin hiperkoagiilibiliteye yol
acarak mikrotrombiislere ve dolayisiyla lokal
iskemiye neden olmalari, ikincisi ise membran
fosfolipitleri ile elastik liflerin sahip olduklar1 ben-
zer epitop nedeniyle ortaya ¢ikan otoimmiin cevap-
tir. Ote yandan, anetoderma lezyonlarmin histopa-
tolojisinde biiyiik oranda yardimc1 T lenfositlerin-
den olusan inflamatuar hiicre infiltratinin olmasi ve
immiinofloresan ¢alismalarda dermiste ve kapiller
damar duvarlarinda immiinreaktanlarin gézlenmesi
de hiicresel immiinitenin roliinii desteklemekte-
dir>® Anetodermalarin Lyme hastaligi ve HIV
pozitifligi ile birlikte goriilmesi, bazi olgularda
enfeksiyoz etiolojiye isaret etmektedir."® Enzi-
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matik teoride ise elastik lif kaybinin azalmis sente-
ze bagh olabilecegi gibi artmis yikima da bagh
olabilecegi one siiriilmektedir.”® Buna gore elastaz
/ antielastaz dengesinin elastazlar lehine bozulmasi
ile dermiste elastinin kismi ya da tam kaybi ger-
ceklesmektedir. Anetoderma lezyonlarinin doku
kiiltiirlerinde elastaz tipinde bir proteinaz olan
jelatinaz diizeylerinde artis saptanmasi bu teoriyi
destekler niteliktedir.”

Hastamizda anetodermaya eslik edebilecek
otoimmiin veya enfeksiydz kokenli hastaliklara
yonelik klinik ve laboratuvar incelemelerinde he-
patit B ylizey antijen pozitifligi disinda herhangi
bir patolojik bulguya rastlanilmadi. Olgumuzun
hepatit B tasiyicisi olmasi, bizde anetoderma lez-
yonlarimin gelisiminde hepatit B viriisiiniin olas1
roliinii akla getirdi. Daoud ve Dicken, 8 ve 9 yasla-
rindaki 2 kiz kardeste hepatit B agisindan 15 giin
sonra es zamanli olarak anetoderma lezyonlarinin
gelistigini bildirmislerdir.” Bu ¢alismada, elastik
liflerin yikiminin hepatit B viriislerinin direkt etki-
sinden ¢ok hiicresel immiinite aracilikli bir meka-
nizma ile agiklanabilecegi 6ne siirlilmiistiir. Ancak
elastik liflerin neden T lenfositler tarafindan hedef
secildiginin bilinmedigi belirtilmistir. Olgumuzda
da anetodermal1 lezyon bélgesinden alinan biyopsi
orneginde histopatolojik olarak lenfosit agirlikli
inflamatuar tipte bir infiltrasyonun gézlenmesi
nedeni ile elastik liflerin yikiminda benzer bir me-
kanizmanin rol oynamis olabilecegi diistiniilmiis-
tiir. Ancak bu gézlemlerin, anetodermali olgularda
hepatit B serolojisinin arastirilmasi ve serolojinin
pozitif oldugu olgularda hastaliga yol agan patolo-
jik siirecte hepatit B viriislerinin roliinii dogrudan
gosteren kanitlarla desteklenmesi gerekmektedir.

Primer anetodermanin ayirici tanisinda sekon-
der anetodermalar basta olmak {izere, tranvers
sitrialar, Pasini ve Pierini’nin atrofodermasi,
norofibromatozis, cutis laksa ve konnektif doku
neviisii akla gelmelidir.'*>*

Ozgiin bir tedavisi olmayan hastalikta, eritemli
plak doneminde topikal kortikosteroidler, oral an-
tibiyotikler, fenitoin, dapson, vitamin E, g-amino
kaproik asit ve kolgisin denenebilmektedir. Sinirl
tutulumu olanlarda cerrahi eksizyon da yapilabil-
mektedir.">®'® Topikal kortikosteroid ve sistemik
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antibiyotik tedavisine cevap alinamayan olgumuz-
da hastanin da istegi dogrultusunda farkli bir tedavi
planlanamamustir.
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