
INTRODUZIONE

La patogenesi di alcune artropatie è ancora solo
parzialmente definita, anche se si ammette che

esse siano generalmente dovute all’azione di un
fattore scatenante in un soggetto geneticamente
predisposto (1). Tra i fattori più frequentemente
chiamati in causa vi sono quelli ambientali, in par-
ticolare le infezioni (2, 3) ed i traumi, soprattutto
fisici (4). In quest’ambito sembra che i più facil-
mente predisposti siano i soggetti con psoriasi e/o
spondiloartrite (5, 6).
In questo lavoro riferiamo di un caso d’artrite in-
sorto dopo qualche ora dal trauma. La particolarità
del caso riguarda la presenza, nel soggetto affetto
dall’artrite, di “anetodermia” (rara affezione cuta-
nea) (7) oltre che di una familiarità 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. 

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, senza rossore, in re-
gione perimalleolare esterna del piede dx con mo-
desto dolore all’Achilleo sx. L’indomani le caviglie
presentavano franchi segni d’artrite con notevole
impotenza funzionale (Fig. 1).
Di rilevante, anamnesticamente, si segnalava che la
madre era affetta da vitiligine e psoriasi. Il pazien-
te riferiva di essere stato, all’età di sette anni, rico-
verato presso un reparto di Dermatologia per l’in-
sorgenza di piccole lesioni eritematose su tronco e
arti. Queste furono sottoposte a biopsia cutanea
dalla quale risultò una diagnosi di: “Anetodermia
(post-infiammatoria)”. Infine si segnalano plurime
fratture traumatiche di alcune ossa della mano tra
i 12 e 16 anni di età, durante attività sportive.
Al momento del ricovero, l’obiettività mostrava a
livello delle caviglie: rossore, tumefazione, calore,
dolorabilità 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 alla ra-
dice degli arti si rilevavano alcune, estroflessioni
cutanee con diametro variabile da 0,5 mm a 20 mm
di colore simile alla cute circostante (Fig. 2). Lo sti-
ramento della cute in prossimità delle lesioni ane-
todermiche, come pure la pressione col dito, mo-
strava una cute soffice che tendeva a ridursi; inol-
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tre si aveva l’impressione di penetrare in un picco-
lo condotto circondato da un anello fibroso. Il pa-
ziente non presentava febbre, né altri segni di im-
pegno sistemico o di altri organi.
Tra gli esami bioumorali si segnalavano: GB
16.580, PCR 92,7 mg/l (v.n.<5mg/l), VES 53 mm
alla prima ora, sideremia 4 umol/l (v.n.>11), alfa2-
globuline 11,9% (prot.tot. 70,7 g/l). La tipizzazio-
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 alcuna terapia e le
manifestazioni cliniche si risolvevano spontanea-
mente e progressivamente, senza esiti apparenti,
dopo cinque giorni.

DISCUSSIONE

Il caso clinico da noi descritto è molto suggestivo
per un’artrite post-traumatica, vista la successione
temporale dell’evento traumatico con l’insorgenza
dell’artropatia. È probabile che in questo caso il fat-
tore scatenante abbia agito su un terreno predispo-
nente psoriasico. Infatti, anche se il nostro pazien-
te non presentava lesioni cutanee psoriasiche, egli
esibiva una forte predisposizione avendo una madre

affetta da psoriasi ed egli stesso un HLA a rischio
di psoriasi (B17; Cw6) (1). Le alterazioni bioumo-
rali, in particolare gli indici di flogosi, orientavano
fortemente per un’artrite, confermando l’osserva-
zione clinica. Dal punto di vista diagnostico, fra le
varie ipotesi, oltre alla post-traumatica, si doveva in-
cludere ovviamente una forma infettiva. Contro
questa però erano l’intervallo eccessivamente bre-
ve dell’evento, le emocolture negative, la sede af-
fetta distante da quella della lesione e l’assenza di
febbre. Inoltre, il paziente era anche portatore di
un’affezione cutanea che potrebbe non essere irri-
levante nello scatenamento di una patologia con ba-
se immunopatogenetica come l’artrite. In effetti,
l’anetodermia, malattia da cui era affetto il pazien-
te dall’età di sette anni, è stata descritta in associa-
zione, ovviamente rara (8).
Il termine “anetodermia” deriva dal greco (ανετος:
flaccido) ed indica flaccidità, rilassatezza. Infatti,
la malattia che prende tale denominazione è carat-
terizzata da estroflessioni del tessuto connettivo
dermico che hanno la tendenza ad essere ridotte se
si esercita una minima pressione, con la sensazio-
ne di apprezzare un cercine fibroso che delimita
l’area anetodermica; queste lesioni hanno una di-
stribuite variabile sul corpo (9-10). Dal punto di vi-
sta istologico, con la colorazione di Weigert all’or-
ceina, si evidenzia una netta alterazione delle fibre
elastiche che sono frammentate, ridotte di numero
e/o totalmente scomparse dove più progredita è la
lesione. Infine si apprezza la perdita della norma-
le struttura architettonica del derma reticolare (11).
Queste rappresentano l’esito finale delle principa-
li forme di anetodermia che si contraddistinguono
per le caratteristiche al momento dell’esordio. Ge-
neralmente si classificano in forme idiopatiche o
primarie e forme secondarie (7, 9, 10, 12). Fra le

Figura 1 - Aspetto delle caviglie del paziente alla prima osservazio-
ne, con caratteri di franca artrite.

Figura 2 - Tipico aspetto a “bulging” del tessuto sottocutaneo al tronco.
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prime si includono le forme: tipo Jadassohn, quan-
do le lesioni sono precedute da eritema; tipo Pel-
lizzari, quando le lesioni sono precedute da edema
e eritema; tipo Schweninger e Buzzi quando viene
a mancare la fase eritematosa e/o pomfoide. Le for-
me secondarie sono di solito correlate con proces-
si infiammatori specifici (LES ecc.), a disordini en-
docrini, a farmaci ecc. (13).
Il caso da noi presentato fa riferimento alla forma
idiopatica di Jadassohn poiché all’esordio le lesio-
ni si presentavano eritematose, ma piane. Queste
nel corso degli anni hanno progressivamente per-
so la componente eritematosa trasformandosi in
estroflessioni cutanee di colore simile alla cute cir-
costante.
Al momento non è ancora ben chiara la patogenesi
dell’artriti che insorgono a distanza di tempo da un
trauma fisico; secondo alcuni il tutto potrebbe di-
pendere dal rilascio di un neuropeptide come la so-
stanza P in grado di stimolare la membrana sinoviale
ed aumentarne la sua vascolarizzazione(14-15). Un
ipotesi alternativa, che meglio si addice al nostro ca-
so, è la possibile cross-reattività tra antigeni batte-
rici della cute ed antigeni della membrana sinovia-

le (16). In accordo con tale ipotesi è un caso da noi
presentato in cui un paziente sviluppava psoriasi e
artrite psoriasica dopo un tatuaggio (17).
Lo stimolo a descrivere questo caso è 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 è mai stata descritta la contemporanea presen-
za di anetodermia e artrite se si eccettua un lavoro
del 1984 di Mollica et al (8) che dimostrava un ca-
so di pssibile relazione, fra questa rara malattia cu-
tanea e alcune generiche alterazioni osteo-articolari
prospettando una nuova sindrome (esostosi, aneto-
dermia e brachidattilia).
In conclusione è possibile che esista un rapporto tra
anetodermia e artriti sieronegative. Anche in as-
senza di elementi di certezza, tale ipotesi può es-
sere sostenuta dalla comune stretta dipendenza con
uno sregolazione del sistema immunitario. Infatti,
da studi istologici delle lesioni anetodermiche, è
stato suggerito che nella fase di esordio della ma-
lattia il primum movens può essere una vasculite
leucocitoclastica (18). 

RIASSUNTO
In questo articolo intendiamo riferire su di un caso di artrite, insorta dopo un trauma fisico, in un paziente con aneto-
dermia di Jadassohn ad esordio infantile. 
L’insorgenza delle manifestazioni articolari, dopo alcuni giorni da una ferita da taglio ad un dito della mano, ci per-
mettevano di porre diagnosi di artrite post-traumatica in un giovane paziente geneticamente predisposto. Indubbiamente
sono state escluse altre potenziali cause responsabili dell’insorgenza dell’artrite, prima tra le quali quella infettiva.
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