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| adulto mayor presenta en todos sus érganos

y sistemas cambios por el paso de los anos. El
envejecimiento es una realidad bioldgica inevitable;
es la consecuencia de procesos complejos de dafio
celular y molecular acumulado que ocasionan un
declive funcional progresivo.

La piel es una ventana de los cambios cronolégi-
cos y la evidencia visible del envejecimiento. Es un
érgano complejo en su fisiologia y fisiopatologia;
por lo tanto, sufre cambios intrinsecos o cronoen-
vejecimiento y cambios extrinsecos englobados en
el término de fotoenvejecimiento.

El patrén de envejecimiento se ve modificado
por hébitos, estilos de vida, exposicién ambiental,
enfermedades y factores genéticos que determinardn
la magnitud de los cambios que se presentan en la
biologia humana tnica para cada individuo a lo
largo de los anos.
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ESTRUCTURA Y FISIOLOGIA DE LA PIEL

La piel, insistimos, es un érgano complejo y dind-
mico integrado por diferentes tipos celulares que le
confieren funciones especializadas; es una barrera
fisica semipermeable y una barrera en interaccién
con el medio externo, funciona como proteccién
contra agentes infecciosos y es parte fundamental
del sistema inmune. La piel tiene receptores para el
dolor y la temperatura y por consiguiente influye de
manera determinante en la termorregulacién y es
ademds el 6rgano tdctil por excelencia.

La piel se divide en capas o unidades funcionales
epidermis, dermis y tejido celular subcutdneo.

La epidermis es la capa mds superficial, integrada
por hileras de células especializadas llamadas quera-
tinocitos. Estas células se diferencian de manera pro-
gresiva mientras sufren una serie de cambios comple-
jos regulados desde la capa proliferativa basal, pierden
su nidcleo, cambian la expresién de filamentos inter-
medios de queratina hasta el estrato cérneo en donde
se transforman en corneocitos. En la capa basal de la
epidermis, entre los queratinocitos, se encuentran los
melanocitos que son células dendriticas derivadas de
la cresta neural. Estas células son las encargadas de la
produccién del pigmento melanina y su transferencia
en melanosomas a los queratinocitos.

Foto: Alex Proimos
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Granulosa

Figura 1. Epidermis y dermis

Las células de Langerhans son células dendri-
ticas procesadoras y presentadoras de antigenos en
la epidermis. Las células de Merkel son mecanorre-
ceptores tipo I localizados en la capa basal de sitios
con alta sensibilidad tdctil (figura 1).

La unién dermoepidérmica forma la interfaz
entre la epidermis y la dermis y las mantiene unidas.

La dermis estd integrada por fibras de coldgena y
eldsticas, filamentos y tejido conectivo que resguar-
da la red vascular y nerviosa de la piel. Contiene los
apéndices cutdneos, receptores especializados de es-
timulos sensitivos y células residentes (fibroblastos,
macréfagos, mastocitos, dendrocitos) y células tran-
sitorias del sistema inmune. La dermis es la parte
de la piel que le confiere elasticidad y fuerza tensil,
protege al cuerpo de dano mecdnico, almacena agua
e interviene en la termorregulacion (figuras 2y 3).

El tejido celular subcutdneo estd compuesto por
adipocitos y es donde se localizan los foliculos pi-
losos en crecimiento activo, la porcién secretora de
las gldndulas sudoriparas ecrinas y apocrinas. Los

Figura 3. a) Coldgenas. b) Elasticas. c) Reticulares.
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Inmunosenescencia

Macroéfagos, células de Langerhans:

4 IL-16, 1L-18, IFN-y, TNF-at

Estado permanente de inflamacion sistémica de bajo
grado:

Inflamm-aging

¥ niimero de células de Langerhans
IFN: interferdn; IL: interleucina; TNF: factor de necrosis tumoral.

Figura 5. El pelo pierde pigmento, es mas delgado y menos
abundante

— ey

Figura 6. Hipertricosis localizada
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adipocitos se encuentran organizados en 16bulos
divididos por septos de tejido conectivo fibroso,
sirven como reserva energética y definen el contorno
corporal.

ENVEJECIMIENTO DEL SISTEMA

INMUNE Y DANO OXIDATIVO

El sistema inmune sufre profundos cambios a con-
secuencia del envejecimiento cronolégico conocidos
como inmunosenescencia. Las infecciones en per-
sonas de la tercera edad son mds graves y severas
y la respuesta a la aplicacién de vacunas se hace
deficiente. Hay un incremento en la produccién y
en los niveles circulantes de citosinas proinflama-
torias como la interleucina-16 (IL-16), el interfer6n
gama (IFN-y) y el factor de necrosis tumoral alfa
(TNF-a), lo que produce un estado permanente
de inflamacién sistémica de bajo grado, fenémeno
conocido como inflamm-aging (tabla 1).

I. CRONOENVEJECIMIENTO

Con la edad se pierden capas de epidermis, la piel se
atrofia y se hace visiblemente mds delgada y seca. La
estructura ondulante de los procesos interpapilares
se pierde y estos se aplanan. El estrato cérneo pierde
su capacidad de retencién de agua y la capacidad de
barrera de la piel se hace deficiente.

El cambio mds notable de la piel como conse-
cuencia del paso de los anos es su adelgazamiento
y por lo tanto se observa visiblemente atréfica, con
ritides finas y surcos gruesos que marcan la expre-
sion facial, xerosis, pérdida de elasticidad y flacidez
que se hace ostensible en la cara, el cuello, las ex-
tremidades y el tronco (figura 4).

Después de la menopausia, en las mujeres se
acelera el cronoenvejecimiento por la deficiencia
de estrégenos agravada por el consumo de tabaco.
El epitelio del foliculo piloso es uno de los tejidos
mds activamente proliferativos del cuerpo. Con el
envejecimiento el pelo se hace mds delgado, menos
abundante y pierde su pigmento; se encanece debido
a una disminucién en el estimulo melanogénico
producido por las hormonas sexuales: andrégenos
y estrégenos y debido a que los melanocitos folicu-
lares dejan de ser funcionales y producir melanina.
Por cada década después de los 30 anos hay una



disminucién entre el 10% y el 20% del ndmero de
melanocitos en la piel y en la unidad folicular; la
pérdida de pigmento en la unida folicular parece
depender de una herencia poligénica, autosémica
dominante (figura 5).

En los adultos mayores, a consecuencia del de-
clive en la produccién de hormonas sexuales, se ob-
serva alopecia en axilas y zona pubica e hipertricosis
localizada a pabellones auriculares y aparicién de
cejas gruesas y largas en los hombres, mientras que
en las mujeres se presenta hipertricosis en la zona
de la barba y bigote (figura 6).

Laldmina ungueal de las manos se adelgaza (ha-
paloniquia), se vuelve opaca y aparecen estriaciones
longitudinales; ademds, hay retraccién o pérdida de
la cuticula (figura 7).

En los dedos de los pies la limina ungueal pre-
senta paquioniquia (engrosamiento de la lémina
ungueal), onicauxis (4rea hipertréfica localizada
de la ldmina ungueal) y, en casos extremos, oni-
cogrifosis (hipertrofia de toda la ldmina ungueal)
por alteraciones en la mecénica de la deambulacién;
onicoclavus (tilomas subungueales) por anormali-
dades anatémicas del pie, onicofosis (hipertrofia y
queratosis de pliegues periungueales) por friccién.
También se presentan cambios del color de la ld-
mina ungueal (cromoniquia) donde se vuelve opaca
y amarillenta (xantoniquia), en fototipos obscuros
se observa pigmentacién café obscuro de la [imina
ungueal (melanoniquia) mds marcada en sitios de
friccién (figura 8).

La mucosa bucal en los ancianos se vuelve atré-
fica, hay disminucién en la tasa de proliferacién ce-
lular, pérdida de elastina y tejido celular subcutdneo
en la submucosa y aumento en la cantidad de tejido
conectivo fibrético con cambios degenerativos de
la coldgena. Estos cambios predisponen a trauma e
infecciones de la mucosa bucal (figura 9).

El consumo de tabaco y alcohol se consideran
responsables del 75% de los cdnceres en la cavidad
oral. Dietas bajas en consumo de frutas y verduras,
infeccién crénica por VPH e inmunosupresion son
factores que contribuyen al desarrollo de neoplasias
malignas en el epitelio bucal. El cdncer mds comin
en esta topografia es el carcinoma epidermoide.

Con la edad comtnmente se desarrollan vérices
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Figura 7. Aparato ungueal. Hapaloniquia, estrias logitudinales

Figura 9. Trauma e infecciones de la mucosa bucal

Figura 10. Varices linguales
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Figura 11. Xerosis

Figura 12. Pdrpura senil-traumatica

Figura 13. Eccema craquele, eccema por estasis
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linguales que consisten en vasos ectdsicos de color
azul violdceo que afectan las caras laterales y ventral
de la lengua; estos vasos pueden trombosarse, lo que
no tiene importancia clinica (figura 10).

Con el envejecimiento hay disminucién en
el nimero de glindulas salivales funcionales por
cambios degenerativos, obstruccién del conducto
de salida de las gldndulas salivales menores por
el consumo de polifarmacia (mds de 500 medi-
camentos se encuentran implicados en la dismi-
nucién de produccién de saliva por las glandulas
salivales menores), o secundario a enfermedades
sistémicas (sindrome de Sjogren, fibrosis quis-
tica, sarcoidosis, cirrosis biliar primaria, diabetes
mellitus descontrolada, infeccién por virus de la
inmunodeficiencia humana [VIH] o virus de la
hepatitis C [VHC], enfermedad de injerto contra
huésped, distiroidismo). Como consecuencia, se
observa disminucién en la produccién de saliva
(hiposcialia: < 500 ml/24 h) y xerostomia (sintoma
subjetivo de sequedad oral), afectando al 30% de
la poblacién mayor de 65 afos.

La saliva estd involucrada en una gran canti-
dad de funciones como el gusto, la masticacién, la
digestion, la deglucién, la articulacién de palabras
y en la homeostasis de la flora oral. La hiposcialia
contribuye a una mayor incidencia de infecciones
micéticas oportunistas, como candidiasis oral (en
la forma clinica de queilitis angular), infecciones
bacterianas (periodontitis y caries).

Dermatosis comunes en el viejo

El prurito afecta al 50% de la poblacién mayor
de 60 afos, y la causa mds comuin es la xerosis ya
mencionada aunque también puede ser secundario
a alguna enfermedad sistémica, como insuficiencia
hepdtica o renal, anemia, distiroidismo, diabetes
mellitus, o incluso ser una manifestacién paraneopld-
sica (figura 11).

La base del manejo de la xerosis es restablecer
la barrera del estrato cérneo y restaurar su conte-
nido de humedad, esto lo logra con cambios en los
hdbitos de aseo, bafio corto con agua tibia, uso de
sustitutos de jabén y de cremas emolientes, espe-
cialmente 3 minutos después del bano para atrapar
la humedad ain presente en la piel. Un ambiente



con humedad > 10% favorece la rehidratacién del
estrato corneo.

La purpura senil o parpura traumdtica es una
condicién comun y benigna en adultos mayores
que afecta principalmente la superficie extensora
de las extremidades y estd caracterizada por placas
equimdticas que aparecen como consecuencia de
traumatismos minimos que con frecuencia pasan
inadvertidos (figura 12).

El eccema por estasis, o eccema gravitacional,
afecta aproximadamente al 10% de los adultos ma-
yores y es el resultado de insuficiencia valvular e
hipertensién venosa en las extremidades inferiores,
lo que afecta la superficie distal de las extremidades
inferiores en el 4rea perimaleolar; se acompana de hi-
perpigmentacién ocre, edema y en casos crénicos de
liquenificacién y lipodermatoesclerosis (figura 13).

Las tlceras por presién, conocidas como tlceras
de dectbito, son mucho mds comunes en la po-
blacién de la tercera edad, el 70% se presenta en
personas mayores de 70 anos (figura 14).

Las causas intrinsecas son: edad avanzada, dis-
minucién en la movilidad, comorbilidades, altera-
ciones en la sensibilidad, malnutricién (especial-
mente la deficiencia de proteinas) y las extrinsecas
son: exceso o falta de humedad, fuerza y duracién
de la friccién y presion sobre sitios de prominen-
cias 6seas. La mitad inferior del cuerpo es el sitio
en donde se presentan con mayor frecuencia y su
prevencién consiste en revertir los factores de riesgo,
liberar la presién, tratar las infecciones, desbrida-
miento quirtrgico riguroso de la herida y empleo de
parches que favorezcan el proceso de cicatrizacién
y reepitelizacién.

El liquen escleroso y atréfico es una enfermedad
crénica inflamatoria que muestra predileccién por
el epitelio de la zona genital de ambos sexos (85%),
y menos cominmente afecta zonas extragenitales.
Cuando afecta el glande se le conoce como bala-
nitis xerdtica obliterans y cuando afecta a la vulva
se le denomina kraurosis vulvar. Tiene 2 picos de
presentacién: prepuberal y postmenopdusica. Las
mujeres son afectadas 10 veces mds que los hombres
(figura 15).

La evolucidn es crénica, con exacerbaciones y se
ha asociado al desarrollo de neoplasias como carci-
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Figura 15. Liquen escleroso atrofico. "Balanitis xerdtica oblite-
rans" en el hombre, "kraurosis vulvar" en la mujer

Figura 16. Queatosis seborreicas

noma epidermoide. El tratamiento consiste en la
aplicacién de corticoesteroides ultrapotentes, inmu-
nomoduladores, inhibidores de calcineurina tépicos
y en los hombres el tratamiento de eleccién, por la
gran fimosis que presentan, es la circuncisién.

Tumores benignos
Las queratosis seborreicas son los tumores benig-
nos mis comunes en la edad adulta, consisten en
neoformaciones color café, claro u oscuro, sésiles
o pediculadas, de superficie anfractuosa, tamafio
variable, muy bien delimitadas (figura 16).

Los acrocordones, o fibromas blandos, son
neoformaciones pediculadas de tamano variable
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Figura 19. Alteraciones pigmentarias. Léntigos solares, eféli-
des, leucomelanodermia lenticular

de color café, claro u oscuro, de consistencia blan-
da y superficie lisa que se presentan en sitios de
flexién.

Los angiomas en cereza, también llamados an-
giomas seniles o nevos rubi, son neoformaciones
vasculares milimétricas de color rojo intenso, su-
perficie lisa, muy bien delimitados y superficiales;
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Figura 18. Fotoenvejecimiento. Elastosis solar, atrofia, ritides
profundas

Figura 20. Léntigos solares

se presentan en el tronco y extremidades de las per-
sonas adultas, asociados a predisposicién genética
(figura 17).

Las hiperplasias sebdceas son proliferaciones
anormales de la glindula sebdcea que estdn consti-
tuidas por 4 o mds l6bulos hiperpldsicos de sebo-
citos maduros unidos a un infundibulo folicular



que se presentan comoumbilicadas en la cara de
las personas mayores.

Tumores malignos

La enfermedad mamaria de Paget se origina de la
migracién hacia la superficie de la piel de células
neopldsicas de un carcinoma de mamay se presenta
en mujeres a partir de la cuarta década de la vida,
mientras que la enfermedad de Paget extramamaria
es propia del viejo y se origina en células pluripo-
tenciales epidérmicas

I1. FOTOENVEJECIMIENTO

Alteraciones pigmentarias

Pre-cdncer cutdneo

La radiacién ultravioleta produce cambios molecu-
lares acumulados en la piel. En la dermis las fibras
de coldgena se desarreglan, degeneran vy las fibras
eldsticas presentan cambios estructurales conocidos
como elastosis solar (figura 18).

La exposicién crénica ocasiona atrofia de las
dreas expuestas; ritides profundas, alteraciones pig-
mentarias, lentigos solares, efélides, leucomelano-
dermia lenticular (figura 19).

En la mucosa labial se presentan cambios de
queilitis actinica caracterizados por atrofia, pérdida
de la definicién del borde bermellén, y formacién
de lagos venosos.

Los cambios cutdneos en sitios crénicamente
expuestos a la radiacién ultravioleta emitida por
el sol adquieren nombres y presentaciones clinicas
diversas dependientes de su topografia: cutis rhom-
boidalis nuchae, elastoidosis nodular, con quistes y
comedones o condicién de Favre-Racouchot, elasto-
ma difuso de Dubreuilh, nédulo elastético en pabe-
llones auriculares y granuloma actinico. Todos estos
cambios se deben a exposicién crénica a radiacién
ultravioleta que da lugar a cambios degenerativos
en la dermis.

El tabaquismo estd asociado a fotoenvejecimien-
to prematuro y mds severo, en particular en las mu-
jeres, como ya se menciono.

Tumores cutdneos
Los lentigos solares se presentan en la piel fotoex-
puesta como méculas hiperpigmentadas color café
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Figura 21. Queratosis actinica

claro u obscuro homogéneo, mal delimitadas, con
patrén de reticulo pigmentado tipico en la derma-
toscopia. Los lentigos solares son ocasionados por
hiperplasia epidérmica con proliferacién en la capa
basal de melanocitos (figura 20).

Las queratosis actinicas se presentan como placas
mal definidas eritematoescamosas con telangiecta-
sias sobre piel fotodafiada. Son lesiones precance-
rosas y marcadores clinicos de exposicién crénica
e intensa a radiacién ultravioleta. Su potencial de
transformacion a carcinoma epidermoide es bajo.
Solo el 5% de las queratosis actinicas se transforman
en carcinoma epidermoide invasor en 10 afios, sin
embargo, es conveniente su tratamiento preventivo
(figura 21).

La fotoproteccién previene del dano solar cré-
nico y la aparicién de lentigos solares, queratosis
actinicas y cdncer de piel; consiste en el uso de ropa
que proteja las zonas expuestas a las radiaciones
ultravioleta (UVA, UVB) emitidas por el sol y el
empleo adecuado de filtros solares con SPF de 30 o
mds. La aplicacién de los fotoprotectores que existen
en el mercado debe realizarse cada 3 h, incluso en
dias nublados.

Cdncer de piel
El cdncer cutdneo se clasifica en cdncer de piel me-
lanoma y no melanoma.

El carcinoma basocelular es el cdncer mds co-
mun en el mundo. Su incidencia se incrementa con
la edad a partir de los 30 anos, con un pico de pre-
sentacion después de los 70 afios.
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Figura 22. Carcinoma basocelular

La presentacion clinica es variada y se puede ob-
servar como neoformaciones de aspecto nodular o en
placa, tipicamente con un borde perlado, enrollado,
con telangiectasias gruesas y ramificadas en la su-
perficie o bien pigmentadas o de aspecto cicatricial
deprimida, con borde elevado y perlado. En México,
por nuestro fototipo de piel, predomina el carcinoma
basocelular pigmentado (figura 22). Las metdstasis
del carcinoma basocelular son extremadamente raras.

En el estudio histolégico se observan ctimulos
de células basaloides con empalizada periférica,
atipia, necrosis, mitosis y retraccion del estroma
peri-tumoral. El tratamiento es quirtrgico, con
mdrgenes amplios, dependiendo de su localiza-
cién, sus dimensiones, grado de invasién y variante
histolégica.

El carcinoma espinocelular o epidermoide es el
segundo cdncer de piel mds frecuente. Su incidencia
se incrementa con la edad, tanto en hombres como
en mujeres, especialmente en personas de fototipo
claro y con antecedente de exposicién prolongada
a la radiacién ultravioleta.

El factor de riesgo mds importante para su desa-
rrollo es la dosis acumulada de radiacién ultraviole-
ta: exposicion cronica al sol, por lo que la mayoria
ocurre en sitios expuestos, como cabeza, cuello y
manos. La exposicién a carcindgenos como el arsé-
nico y la radiacién ionizante también incrementan
el riesgo de desarrollarlo.

Las infecciones genitales y periungueales por el
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Figura 23. Carcinoma epidermoide

virus de papiloma humano (serotipos 16, 18, 31 y
33), constituyen la etiologia de la mayor parte de los
carcinomas epidermoides que se desarrollan en las
mucosas y en el aparato ungueal. La presentacién
clinica es mds variada que la del carcinoma basocle-
lular; la mayoria se presentan como neoformacio-
nes nodulares o en placa de consistencia indurada,
eritematosas, queratdsicas y mal delimitadas, con
telangiectasias gruesas y arborizantes en la superfi-
cie, algunas ulceradas y friables (figura 23).

El objetivo del tratamiento es la remocién com-
pleta de la neoplasia, prevencién de metéstasis y
conservacién de la funcién. El tratamiento estdndar
consiste en la reseccién quirtrgica convencional,
con mdrgenes de 5 a 10 milimetros, dependiendo
del tamafo del tumor, la localizacién y el grado
de invasién.

El melanoma es un tumor que se origina de los
melanocitos de la capa basal de la epidermis, presen-
ta un comportamiento agresivo con alto potencial
metastdsico, y ocupa el tercer lugar en frecuencia
entre los cdnceres de piel.

Existen variantes clinicas relacionadas con ex-
posicién solar intermitente intensa y quemaduras
solares y los que se presentan en sitios no fotoex-
puestos. Los 4 subtipos principales de melanoma
son: el melanoma de extensién superficial, el me-
lanoma nodular, el lentigo maligno y el melanoma
acral lentiginoso. El melanoma acral es la variante
clinica més frecuente en nuestro pais. ®



