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Post-traumatic arthritisin patient with Jadassohn'’s anetoderma
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SUMMARY

We describe the emergence of arthritis following a physical trauma, in a young man with clinical and histopathol og-
ic features of primary anetoderma (Jadassohn type) of 13 years duration. Diagnosis of post-traumatic arthritisin a
young patient with genetic predisposition was assumed. Indeed septic arthritis and other possible cause of arthritis

were ruled out.

INTRODUZIONE

a patogenesi di alcune artropatie & ancora solo

parzialmente definita, anche se s ammette che
esse siano generamente dovute al’azione di un
fattore scatenante in un soggetto geneticamente
predisposto (1). Tra i fattori piu frequentemente
chiamati in causavi sono quelli ambientali, in par-
ticolare le infezioni (2, 3) ed i traumi, soprattutto
fisici (4). In quest’ambito sembra che i piu facil-
mente predisposti siano i soggetti con psoriasi €/o
spondiloartrite (5, 6).
In questo lavoro riferiamo di un caso d’ artrite in-
sorto dopo qualche oradal trauma. La particolarita
del caso riguarda la presenza, nel soggetto affetto
dall’ artrite, di “anetodermia’ (rara affezione cuta-
nea) (7) oltre che di unafamiliarita e di una predi-
sposizione HLA per psoriasi.

CASO CLINICO

C.M.M., di sesso maschile, di anni 20, si era pre-
sentato presso la nostra struttura, inviato d' urgen-
za dal pronto soccorso, per una tumefazione, con
rossore ed impotenza funzionale delle caviglie.
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Il paziente riferiva una recente ferita da taglio ac-
cidentale, con coltello da cucina, del primo dito
della mano dx tale da rendere necessari quattro
punti di sutura; dopo sei ore dall’ evento traumati-
co comparivano tumefazione, senzarossore, in re-
gione perimalleolare esternadel piede dx con mo-
desto dolore al’ Achilleo sx. L' indomani le caviglie
presentavano franchi segni d'artrite con notevole
impotenza funzionale (Fig. 1).

Di rilevante, anamnesticamente, s segnalavachela
madre era affettadavitiligine e psoriasi. || pazien-
teriferivadi essere stato, all’ etadi sette anni, rico-
verato presso un reparto di Dermatologia per I'in-
sorgenzadi piccole lesioni eritematose su tronco e
arti. Queste furono sottoposte a biopsia cutanea
dalla quale risultd una diagnosi di: “Anetodermia
(post-infiammatoria)”. Infine si segnalano plurime
fratture traumatiche di a cune ossa della mano tra
i 12 €16 anni di eta, durante attivita sportive.

Al momento del ricovero, I’ obiettivita mostrava a
livello delle caviglie: rossore, tumefazione, calore,
dolorabilita con lieve dolore ai movimenti attivi e
passivi; infine entrambi i tendini Achillei appari-
vano lievemente tumefatti e dolenti. Inoltre, alla
regione addominale anteriore, al tronco e alara
dice degli arti s rilevavano alcune, estroflessioni
cutanee con diametro variabileda0,5 mm a20 mm
di coloresimileallacute circostante (Fig. 2). Lo sti-
ramento della cute in prossimita delle lesioni ane-
todermiche, come pure la pressione col dito, mo-
strava una cute soffice che tendeva aridursi; inol-
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Figura 1 - Aspetto delle caviglie del paziente alla prima osservazio-
ne, con caratteri di franca artrite.

tres aveval’impressione di penetrare in un picco-
lo condotto circondato da un anello fibroso. Il pa-
Ziente non presentava febbre, né atri segni di im-
pegno sistemico o di atri organi.

Tra gli esami bioumorali si segnalavano: GB
16.580, PCR 92,7 mg/l (v.n.<5mg/l), VES 53 mm
allaprimaora, sideremia4 umol/l (v.n.>11), alfa2-
globuline 11,9% (prot.tot. 70,7 g/l). Latipizzazio-
ne HLA mostrava: A1,2; B18,57(17); Cw6,7;
(Bw4,6). DR11(5), DR13(6); DQ1,7(3); (DR52).
Sono state pure eseguite alcune emocolture, tutte
risultate negative.

Il paziente non fu sottoposto ad alcunaterapiaele
manifestazioni cliniche si risolvevano spontanea-
mente e progressivamente, senza esiti apparenti,
dopo cinque giorni.

DISCUSSIONE

Il caso clinico da noi descritto € molto suggestivo
per un’ artrite post-traumatica, vista la successione
temporale dell’ evento traumatico con I’ insorgenza
dell’ artropatia. E probabile chein questo casoil fat-
tore scatenante abbia agito su un terreno predispo-
nente psoriasico. Infatti, anche seil nostro pazien-
te non presentava lesioni cutanee psoriasiche, egli
esibivaunaforte predisposizione avendo unamadre

affetta da psoriasi ed egli stesso un HLA arischio
di psoriasi (B17; Cw6) (1). Le alterazioni bioumo-
rali, in particolare gli indici di flogosi, orientavano
fortemente per un’artrite, confermando I’ osserva-
zione clinica. Dal punto di vistadiagnostico, frale
varieipotes, oltre allapost-traumatica, s dovevain-
cludere ovviamente una forma infettiva. Contro
questa perd erano I'intervallo eccessivamente bre-
ve dell’ evento, le emocolture negative, la sede af-
fetta distante da quella della lesione e I’ assenza di
febbre. Inoltre, il paziente era anche portatore di
un’ affezione cutanea che potrebbe non essere irri-
levante nell o scatenamento di una patol ogiacon ba-
se immunopatogenetica come |’ artrite. In effetti,
I’ anetodermia, malattia da cui era affetto il pazien-
tedall’eta di sette anni, & stata descrittain associa-
zione, ovviamente rara (8).

Il termine“ anetodermia’ derivadal greco (avetoc:
flaccido) ed indica flaccidita, rilassatezza. Infatti,
lamalattia che prende tale denominazione ¢ carat-
terizzata da estroflessioni del tessuto connettivo
dermico che hanno latendenza ad essere ridotte se
si esercita una minima pressione, con la sensazio-
ne di apprezzare un cercine fibroso che delimita
I’ area anetodermica; queste lesioni hanno una di-
stribuite variabile sul corpo (9-10). Da punto di vi-
staistologico, con lacolorazione di Weigert al’ or-
ceing, s evidenziauna netta alterazione dellefibre
elastiche che sono frammentate, ridotte di numero
€/o totalmente scomparse dove piu progredita é la
lesione. Infine si apprezzala perdita della norma-
le strutturaarchitettonicadel dermareticolare (11).
Queste rappresentano |’ esito finale delle principa
li forme di anetodermia che si contraddistinguono
per le caratteristiche al momento dell’ esordio. Ge-
neralmente s classificano in forme idiopatiche o
primarie e forme secondarie (7, 9, 10, 12). Frale

Figura 2 - Tipico aspetto a “bulging” del tessuto sottocutaneo al tronco.
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primesi includono le forme: tipo Jadassohn, quan-
do le lesioni sono precedute da eritema; tipo Pel-
lizzari, quando le lesioni sono precedute daedema
e eritema; tipo Schweninger e Buzzi quando viene
amancarelafase eritematosae/o pomfoide. Lefor-
me secondarie sono di solito correlate con proces-
s infiammatori specifici (LES ecc.), adisordini en-
docrini, afarmaci ecc. (13).

Il caso danoi presentato fa riferimento allaforma
idiopaticadi Jadassohn poichéall’ esordio lelesio-
ni s presentavano eritematose, ma piane. Queste
nel corso degli anni hanno progressivamente per-
so la componente eritematosa trasformandosi in
estroflessioni cutanee di coloresimilealacutecir-
costante.

Al momento non é ancora ben chiara la patogenes
dell’ artriti cheinsorgono a distanza di tempo da un
trauma fisico; secondo alcuni il tutto potrebbe di-
pendere dal rilascio di un neuropeptide come laso-
stanzaPin grado di stimolarelamembranasinoviade
ed aumentarne la sua vascol arizzaziong(14-15). Un
ipotesi aternativa, chemeglio si addice al nostro ca
S0, € la possibile cross-reattivita tra antigeni batte-
rici della cute ed antigeni della membrana sinovia-

RIASSUNTO

In questo articolo intendiamo riferire su di un caso di artrite, insorta dopo un traumafisico, in un paziente con aneto-

dermiadi Jadassohn ad esordio infantile.

L’insorgenza delle manifestazioni articolari, dopo acuni giorni da una ferita da taglio ad un dito della mano, ci per-
mettevano di porre diagnosi di artrite post-traumaticain un giovane paziente geneticamente predisposto. Indubbiamente
sono state escluse altre potenziali cause responsabili dell’insorgenza dell’ artrite, primatrale quali quellainfettiva.
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le (16). In accordo con tale ipotesi € un caso da noi
presentato in cui un paziente sviluppava psoriasi e
artrite psoriasica dopo un tatuaggio (17).

Lo stimolo a descrivere questo caso € nato dalla
circostanza che nello stesso paziente vi fosse una
predisposizione genetica per psoriasi e una malat-
tia cutanea con patogenesi di tipo immunomedia-
ta. Inoltre in letteratura, fino a questo momento,
non e mai stata descrittala contemporanea presen-
za di anetodermia e artrite se s eccettua un lavoro
del 1984 di Mollicaet a (8) che dimostravaun ca-
so di pssibilerelazione, fraquestararamalattia cu-
tanea e alcune generiche aterazioni osteo-articol ari
prospettando una nuova sindrome (esostosi, aneto-
dermia e brachidattilia).

In conclusione € possibile che esistaun rapporto tra
anetodermia e artriti Sieronegative. Anche in as-
senza di elementi di certezza, tale ipotesi pud es-
sere sostenuta dalla comune stretta dipendenzacon
uno sregolazione del sistemaimmunitario. Infatti,
da studi istologici delle lesioni anetodermiche, &
stato suggerito che nella fase di esordio della ma-
lattia il primum movens puod essere una vasculite
leucocitoclastica (18).

BIBLIOGRAFIA

1. Punzi L, Pianon M, Bertazzolo N Fagiolo U, Rizzi E,
Rossini P, et a. Clinical, laboratory and immunogene-
tic, aspects of post-traumatic psoriatic arthritis: astudy
of 25 patients. Clin Exp Rheumatol 1998; 16: 277-81.

2. Ongradi J. Sexual and enteric bacterial infections eli-
citing reactive arthritis. ActaMicrobiol Immunol Hung
2001; 48: 441-8.

3. Villareal C, Whrittum-Hudson JA, Hudson AP. Persi-
stent Chlamydiae and chronic arthritis. Arthritis Rheum
2002; 4: 5-9.

4. Punzi L, Pianon M, Rizzi E, Rossini P, Todesco S. La
prévalence du rheumati sme psoriasique post-traumati-
que. Presse Méd 1997; 9: 420.

5. Olivieri |, Gherardi S, Bini C, Trippi D, Ciompi ML, Pa-
sero GP. Traumaand seronegative spondyloarthropathy:
Rapid joint destruction in periphera arthritis triggered
by physical injury. Ann Rheum Dis 1988; 47: 73-6.

6. Olivieri I, Gemignani G, Christou C, Pasero GP. Trau-
ma and seronegative spondyloarthropathy: Report of
two more cases of periphera arthritis precipitated by
physical injury. Ann Rheum Dis 1989; 48: 520-1.

7. Warren N M, CharlesW R, Toivo E R. Anetoderma .
Intern J Dermatol 1979; 18: 43.

8. MoallicaF, Li Valti S, and Guarneri B. New Sindrome:
Exostoses, Anetodermia, Brachydactyly. Am J Med
Genetics 1984; 19: 665-7.

9. Chargin L, Silver H. Macular atropy of the skin. Arch
Derm Syph 1931, 24: 614.



Artrite post-traumatica in paziente con anetodermia di Jadassohn 51

10.

11.

12.

13.

14.

Lembo G, Balato N, Cusano F, De Luca F. Anetoder-
miadi Schweninger e Buzzi possibile induzione da ci-
metidina. Derm Clin 1983; 2: 83.

Aricd M, Bosco M, Di Leonardo S, Grana A, La Roc-
caE. Su un caso di anetodermiadi Schweninger e Buz-
Zi. Studio istologico e immunologico. Giorn It Derm
Vener 1986; 121: 87-92.

Panconesi E. Le atrofodermie maculose. A proposito di
un caso di atrofia maculosa tipo Schweninger-Buzzi.
Rass Derm Sif 1955; 8: 1.

Cunliffe WJ. Disorders of connectivetissue. In A Rook,
D SWilkinson, F JG Ebling. Textbook of dermatology
1979: 2: 1807. Blackwell Scient Publ, Oxford.

Lotz M, Carson Da, Vaughan Jh. Substance P activa-

15.

16.

17.

18.

tion of rheumatoid synoviocytes: Neural pathway in
pathogenesis af arthriti. Science 1987; 235: 893-5.
Thomachot B, Lafforgue P, Acquaviva PC. Rheumati-
sme psoriasique post-traumatique. Deux observations.
Presse Méd 1996; 25: 21-4.

Wisnieski JJ. Trauma and Reiter’s syndrome: develop-
ment of «reactive arthropaty» in two patients following
musculoskeletd injury. Ann Rheum Dis1984; 43: 829-31.
Punzi L, Rizzi E, Pianon M, Rossini P, Todesco S. Ta-
tooing induced psoriasis and psoriatic arthritis. Br J
Rheumatol 1997; 36: 1133-4.

Fabbri P, Lotti T, Panconesi E. Studio clinico e immu-
nopatologico su un caso di anetodermia di Pellizzari-
Jadasshon. Giorn It Derm Vener1985; 120: 333-7.



