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LA PIEL DEL ANCIANO




- INTRODUCCION

Nacido el hombre, dos procesos biolégticos opuestos entre
si entran en acci6n simultaneamente: el crecimiento y la in
volucién. Durante los primeros afios de la vida predomina el
crecimiento, para posteriormente dar paso 2 la #nvolucién, -
a@in cuando debemos tener presente que el organismo conseryh
una potencial capacidad de crecimiento, como se observa en -
los procesos de reparacién y regeneracién tisvlar observados
en el anciano.

E1 envejecimiento es continuo, peroc su progresidn no
es idéntica en los diferentes elementos de la especie huma
na: depende de numerosos condicionantes, si bien existe -
una especial individualizacidén, quizds ligada a factores -
hereditarios, nutricionales, patolégicos previes y del me-
dio ambiente.

Importa mds la edad del individuo desde el punto de -
vista biolégico, que la cronoldgica, de tal forma que pode
mos encontrar "anclanos” de 60 afos frente a "jovenes" de-
80 afos.

El1 proceso involutivo afecta a todos los organismos y
sistemas, en Jos cuales se instaura una serie de alteracig
nes anatdémicas y funcionales que, por supuesto, no son sig
no de enfermedad alguna. E1 envejecimiento es un proceso-
natural y 146gico y la gran dificultad estriva en decidir -
qué puede ser originado por el médio o, lo que eé mas fre-
cuente, por el propio individuo, ante pricticas de autome-~
dicacién, generalmente con varios farmacos simultineamente..
(92}



Debido a los cambios 1ﬁ§oiut1vos;ya mehc1bﬁ;d¢s.jnormg
les por otra parte, tanto 13'absdrc16n] transﬁdrtefy respues
ta como la finteraccién de drogas, son muy diferentes en el
anciano de lo observado en otras edades; de ahi que la inci
dencia de efectos secundarios indeseables sea mucho mis alta,.

E1 mejor conocimiento de las enfermedades ¥ Su preven-
cidn y tratamiento, ha traddo como consecuencia el incremen
to en la longevidad del individuo, pero ésta a su vez, ha -
permitido Ja observacién de patologia, antes pogo frecuente, .
cuya presentacién es principalmente en las etapas tardias de
1a vida, como por ejemplo: padecimientos cardiovasculares y
neoplésicos, seguidos por respiratorios, psiquiitricos, der-
‘matolégices, la ateroesclerosis, paraproteinemias, etc.

E1 paciente geriitrico, durante muchos aflos fué maneja
do por médicos internistas y es a medliados de este siglo, -
cuando nace como unad especialidad la Geriatrla en los paises
desarrollados.

La Gerjatria es l1a rama de la Medicina, dedicada al an-
ciano, que se ocupa no s&1o del dlagndéstico y el tratamiento
de enfermedades agudas y c¢rénicas, sino también de su recupe
racién funcional y de su reintegracién a la comunidad.(93 )

A pesar de To anterior, en nuestro medio, poca impartan_
cia se le ha dade al paciente senil, desde todos los puntos -
de vista, incluyendo el dermatolégice. En base a las escasas
publicaciones acerca de la patologia cutdnea en el paciente-
senil, considero conveniente conocer la patologia dermatolé-
gica més frecuente de dichos pacientes, en nuestro medio.



HISTORIA

Son muches los autores, desde Cicerdn con su De Senectute,
que relatan en sus obras consejos y normas higiénicas, dieté
ticas para conseguir una vida longeba y saludable.

En la edad Media comenzd una asistencia custodial en al
bergues, casas de misericordia, nosocomics y asilos, atendi-
da en general por drdenes religiosoas para el cuidado del an
ciano.

E1 término Geriatria aparece por primera vez en el ado
1909 de la mano de I.L. Nescher, que escribié su cbra en los
E.E.UU. titulada Geriatrics The Diseases Of 01d Age And Their
Treatment. Hace 50 ados, en el Reino Unido Marjory Warren,-
supervisora de Middlesses Hospital, gue posteriormente cursd
1a carrera de medicina, tomd a su cargo el control de las --
1lamadas salas de enfermeria de ancianos crénicos e invalidos
¥y comprobd que muchos de los anclanos se recuperaban con cul
dados clinicoes, de rehabilitacidn adecuados y podrian inte--
grarse de nuevo en 1a familia y la comunidad. Asi nacié Ta
Geriatria moderna.{93)

En 1946 e1 HKational Health Service inglés propicia una
nueva especialidad: La Gerfatria-. Es el Barncoose Hospital
quien convoca la primera plaza de médico geriatra; durante
los 25 afios siguientes se alcanza la cifra de 300 consultan
tes geriatricos, los geriatras de la primera generacién, en
general provenian de la medicina interna,(93) En Julio de -
de 1950, coincidiendo con el primer congresoc internacional =



de Gercontologia, celebrado er Lieja, se constituye la Asocia
cion Internacional de Gerontologia(i1AG). La Sociedad Espafio-
1a de Gerontologia firmd Junto con otras naciones el Acta --
Constitucional de la IAG. Desde entonces el desarrollo de

1a geriatria ha sido continuo, tanto en investigacion (N.W.

Shock en Balt4more, Chevotarev en Kiev, etc.,) como en asis-

tencia{reino Unido, palses Nbrdicos, Suiza) y actividades--

cientificas. En México los paclientes gerisdtricos son aten-

didos por los médicos internistas, en l1a mayoria de los Ser-
vicios Haspitalarios.



GENERAL IDADES

La prolongacidn de la Juventud y de una vida saludabie,
ha sido una de las preocupaciones fundamentales del ser hu--
mano desde que adquirid la conciencia de su propio ser. Em
pero, el irremisible paso del tiempo lo ha doblegado, ante -
la evidencia de que ya no es el mismo de antes. Su vigor y
facultades tanto fisicas como mentales, menguan sin que pue-
da hacer nada para evitarlo. A1 rebasar determinada edad, -
digamos los treinta flos, ve, no sin asombro, como su aparien
cia de lozanfase torna, poce a poco, en una imagen de si1 mig
me que puede no agradarle, pero que debe reconocer como --
suya.

Sin embargo, nc todo es tan sombrifo. Los organismos huy
manos son muy diferentes unos a otros a pesar de su simili-
tud basica en la conformocidén biolégica. E) hasta ahora im-
placable proceso del envejecimiento es motivo de exhaustivos
estudies clentificos que tienen como propbsito retardar dicho
procesc ¥y aln detenerlo. E1 objetivo es ampliar las expecta
tivas de vida del hombre para que 1leque, digamos a los 100
afios, en buen estado de salud y duefio de todas sus facultades.

~ Existe al respecto dos teorias sélidamente apoyadas por
los cientificos. Un grupo comparte la 1dea de que tenemos -
dentro del cuerpo una especie de reloj cuyo prgrama se cum--
ple de manera finexorable para hecernos envejecer. Estdn con
vencidos de que l1legado el momento justo, este mecanismo cle
rra cada c#&lula o grupos de ellas, cuando han alcanzado su
término de vida Gtil. Atribuyen ta’d fendmeno al estricto cum



piimiento de un programa genético de duracién celular, del--
que nadie se escapa. Otro grupo considera que Vas c¢cé&lulas--
mueren o se deterioran aisladamente por un desgaste natural-
imprevisible y no a causa de un plan predeterminado genética
mente. Creen, aunque todavia no estén muy seguros, que el -
prceso de la vejlez no es frreversiblie y que el hombre puede-
detener su deterioro celular y prolongar el pericdo de vida-
mids alld de 100 aftos. Son los que ven el problema con ojos
optimistas. Estdn de aguerdo con la probable existencia de
un relo] interno del envejecimiento, pero piensan, que una -

vez localizado, podremos regularlo a nuestro gusto y conve--
niencia.

Lo que separa a tales grupos de gerontdlogos, que estu-
dian las enfermedades de la vejez, es 1a posturaacerca de la
naturaleza y ubicacidén de dicho reloj. Unos soponen que po-
drd estar en el cerebro, en la regién del hipotdlamo y de 1la
gléndyla hipdfisis. Es decir, atribuyen el envejecimiento a
la deficiente secreci6n hormeonal de dichas glandulas endécri
nas, activadas a su vez por el cerebro, cuyas repercuciones-
en el organismo se traducen en un desgaste celular que enve-
Jece a las personas afectadas por tales tratornos,o sea 3 ca
s§ todos nosotros.

Qtros piensan gque el meollo no reside Gnicamente en la
cuestion glandular ni en la produccidn de hormonas., Sostie
nen que la principal causa del envejecimiento se debe a la
participacion del ADMN,que ejerce el control genético sobre-
cada célula y que allt se encuentra el relof blolégico, asf
como el programep de su duracién. Unos y otros aportan nume
rosos y convincentes datos, productos de sus experimentos,



peroc ninguno ha llegado a un grado de certeza que explique la
razén del envejecimiento y la manera de frenarlo.



DEFINICION

La gereatria es 1a rama de la medicina dedicada al ancia
no, que se ocupa, no s6lo del diagnbstico y tratamiento de en
fermedades agudas y crénicas, sino también de su recuperacidn
funcional y de su reintegracidn en la comunidad.(g3 }

E1 objetive primordial de la Geriatria es mantener al apn
ciano en el domicilio donde siempre ha vivido, con todas las
caracterisiticas que se requieran, en 1o posible, para una --
digna calidad de vida.

Debe favorecer su salud fisica y mental y proporcionar-
le una vida activa. S9% por alguna enfermedad aguda o grave,
precisa el anciano ingresar a un servicio de geriatria del -
hospital, éste debe reintegrario cuanto antes a su domicilio
yala cdmun1dad. en condiciones fisicas, psfquicas y socia-
les de autosuficlencia.

Un error conceptual es confundir geriatria con medicina
de personas mayores de 65 aflos, La edad por s% sola no limi
ta el campo de la geriatria; se puede ser paciente geridtri-
co con menos de 65 afios y no s5erlo con mds de 70. “E1 paclen
te geridtrico es la persona, generalmente mayor de 65 aflos,-
que padece una o varias enfermedades gque tienden hacia l1a in
capacidad o invalidez y que en su evolucitn estd condicionada
por factores psfquicos o socialesd

La geriatria no s6lo es5 la asistencia a enfermos créni-
cos, s5ino gque es una rama de la medicina que persigue evitar
la aparficién de la enfermedad; si la enfermedad se presenta,
impedir que evolucione hacla %a cronicidad o invalidez y --
consequir que los casos que lleguen a la dependencia total -
sean los estrictamente inevitables.
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no son muy fidedignos, debido a que en los diferentes arti-
culos no se discrimina entre los cambios intrisecos por la

edad ¥ los cambios finducidos por factcres ambientales, o -

por alteraciones internas. El error mis comOn es la falta

de delimitacién entre los cambios realmente debidos a la -

edad y los ocasionados por un dafo solar crénice. Esto no

es sorprendente, debido a que estos cambios solares son el

resultado de una exposicidn acumulativa y por lo tanto mds

prevalentes y mads pronunciados en el anciano.

Se revisd 1a literatura médica disponisble, en rela-
cid6n a los cambios del envejecimiento de la piel y en este
estudio tratamos de hacer un resumen de las alternacfiones
intrinsecas, los cambios que nermualmente ocurririan en la
piel de cualquier persona, independientemente de la expo-
5ici6n solar.(19 )
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CAMBIOS ESTRUCTURALES Y FUHCIOHALgs EN
EL ENVEJECIMIENTO DE LA PIEL NORMAL

Las alteraciones estructurales y funcionales causadas -
por el envejecimiento intrinseco son independientes del jn-«
sulto ambiental, como serja la exposicidn c¢crénica prolongada
a la luz ultravioleta.

Estructura Imente 1a epidermis envejecida va a produclr
los siguientes camblos, liega a ser mds adelgazada, hay una
menor adherencia en las células del estrato célrneo y apla-
namiento de 1a unién dermoepidérmica. E1 nimero de melang~
citos y células de Langerhans disminuye. La dermis llega a
ser atr&dfica y es relativamente avascular, es declir, dismi-
nuye la cantidad de vasos y de células.

La colidgena dérmica, al igual que la fibras eldsticas
y los glicosaminglicanos estan alterados. El1 tejido celular
subcutdneo estd disminuido en algunas &reas, principalmente
en la cara, las caras posteriores de las piernas, las mamas
y los pies, mientras en otras Aareas, particularmente e) ab-
domen en el hombre y los muslos en la mujer, éste se en--
cuentra aumentado. E1 nomero de gléndulas ecrinas ests re-
ducido y ambas glindulas sudoriparas ecrinas y apocrinas
sufren una disminucitn en su volumen, Las gléndulas sebs--
ceas tienden a aumentar en tamaflo, pero paradéjicamente su-
capacidad secretoria disminuye. La ldmina ungueal general-
mente se encuentra adelgazada y su superficie se observa --
opaca y aparecen surcos longfiturinales: la 10nula disminuye
en tamafo. Hay una reduccidn progresiva en la densidad de -
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los foliculos pilosebdceos por unidad de d4rea en la plel -
de 1a cara y en la plet cabelluda, independientemente de la-
alopecia de tipo masculino., E) diametro de la ratiz del pelo
generalmente se reduce, pero en algunas dreas, especialmente
los oidos, la nariz y las cejas en el hombre y la piel del -
Tabio superior y menton en la mujer, este se incrementa y el
pelo de tipo vellloso, se convierte a un pelo de tipo termi-
nal, que cosméticamente 25 desagradable.

Las alteraciones funcionales notadas en la piel de las
personas de edad incluyen una disminucidén en 1a tasa de pro-
Tiferacitn de la epidermis, del pelo,de las ufias, una cura--
cion retardada de las heridas, una depuracidn de los liqui--
dos a nivel de la dermis reducida al igual que una mayor per
manencia de materijales extrafios por la misma razén; la res-
puesta vascular se encuentra comprometida, Yas secreciones -
apocrinas y ecrinas se encuentran disminuidas. La respuesta
inflamatoria e 4nmune cutdnea estan alteradas, particular--
mente la inmunidad celular, La correlacién clinica de estos
cambios del envejecimiento intriseco de 1a piel se va a ma--
nifestar a través de la alopecia, la palidez de la piel, la
xerosls, una mayor suceptibilidad a la formacién de ampollas,
mayor predisposicion al daflo de la dermis y el tejido cely--
Tar subcutineo, un retardo en la resolucitn de las ampollas
y ronchas, se ha observado también mayor persistencia de la
dermatitis por contacto, asi como una respuesta alterada al
bronceamiento por 1a luz ultravioleta, un riesgo aumentado
de infeccién en las heridas, prolongacidn en el tiempo de -
tratamiento de las onicomicosis, disturbios en la termorre-
gulacidn y un namero incrementado de neoplasias benignas y
malignas de origen epidérmico.



Con todo lo anteriormente mencionado, se desglosard ca-
da punto, para tratar de delimitar, cuales son los cambios -
en 1a piel del paciente gerisdtrico, realmente inducidos por-
1a edad y cuales son debidos al dafio solar crénico; ya que -
estos Gitimos son el resuitado de una exposicidén acumulativa
a2 la Tuz solar siendo mis pronunciados en el anciano.

Y tambien se tratard de hacer, algunas correlacipnes --
clinicas, con los cambios que ocurren histolsgicamente.(19 }
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EPIDERMIS

Aunque es bien conccide, que hay un ligero adelgaza--
miento en la epidermis del anciano, algunos autores no es-
tan de acuerdo con estas observacfones. Generalmente se -
acepta que el estrato cdrneo en su grosor permanece inal-
terado, £studios realizados por Montagna con microscopio,
han revelado que las células basales de la piel que esté-"
envejeciendo presenta una mayoer variabilidad en su tamao
y en su forma y en sus propiedades tintoriales cuando se
comparan con 1a piel del jovén, Lavker(42 ) no pudo. con
firmar lo referido anteriormente. HNo obstante, las alte-
raciones celulares observadas por Montagna,{ 61) pueden -
contribuir a la incidencia bien conocida tanto de neoplasi
as edpidérmicas benignas como malignas, que Se desarrollan
en la plel del anclano. Aln cuando 1a mayor parte de los
cambios del envejecimiento y la produccidon de neoplasias
en 1a raza blanca son ocasionados por la exposicidén solar
prolongada.

Arriba de Ya capa basal los queratinocitos tienden
a presentar una disminucién en su tamafio vertical, en --
cambic se incrementan en su 4rea de superficie general. -
Estos cambios son complementados, con una pobre adheren-
cia de las células cédrneas, (29,50)

No se observaron cambios en las caracteristicas ul-
traestructurales de los queratinocitos de la capa esping
sa, granulosa y coernéa.(42) Diversos investigadores han
observado cambios en 1a piel del anciano, que sugieren una
disminucién en el contenide de humedad del estrato cdrneo.
{83}
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La morfologis celular alterada y el contenido de humedad
disminuido del estrato corneo pueden explicar en parte la re-
sequedad y descamacién que son tan frecuentes en el anclano, -
la patogénesis exacta, probablemente multifactorial, aln es --
desconocida*. La anormalidad estructural mis consistente en--
contrada en la plel del anciano es el apilanamiento de la unidn '
dermoepidérmica y la desaparicion de las papilas dérmicas.(60)
Los estudios de piel abdominal, revelaron que el area de unidn
dermoep idérmica por mm2 de superficie corporal externa, dismi-
nuye de 2.64 mm en la edad de 21 a 40 anos, a 1.90 mm2 de los
61 a 80 afos de edad., Otro estudio reveld que el naGmero de
papilas interdigitales por unidad de irea de superficie fué
disminuido de 18.5 de los 21 a 30 afios a 8.9 de los 61 a 70
afos de edad, en mujeres Japonesas de 18.1 de Jos 21 a 30 -
afios 2 10.7 de los 61 a 70 afios de edad en hombres japoneses,

{ 19).

Clinicamente, este cambio morfoldgico puede explicarla
predisposicién de las personas ancianas a la formacién de
ampollas y al dafo por esfuerzo.

Se menciona que tanto los anclanos como los nifios, son
particularmente propensos a la formacién de ampollas y de -
enfermedades gque se encuentran caracterizadas por un comprg
miso de la superficie dermoepidérmica, tales como el Tiquen
escleroso y atrdfico y el liquen plano. En cuanto a la --
evolucién de una ampolla en el anciano, se ha demostrado que
esta es mas lenta.

Por microscopia electrbénica, a nivel de 1a zona de la
membrana basal Lavker( 42) ha descubierto una duplicacién de
la 18mina densa y del complejo de fibras de anclaje. Las -.
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estructuras se observaron intermitentemente redundantes deba
Jo tanto de los queratinncitos como de los melanocitos. Adg’
mds las proyecciones microvellosas de las cé&lulas basales --
hacia la dermis fueren notadas 2 ser menos prominentes, se--
gun refiere Lavker y &1 especula que quizas la reduplicacidn
del complejo fibrilla de anclaje, 1imina densa, en 12 pledl -
del anciano representa un intento de la epidérmis, a formar
una unibn mejor con 1a dermis para compensar este aplanea--
miento dermoepidérmico. (esta es una Hip6tesis no aceptada
totalmente). { 19 )
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TABLA [

CAMBIOS MORFOLOGICOS EN LA PIEL NORMAL ENVEJECIDA

EPIDERMIS
Del grosor epidérmico

+

4 De la altura vertical y del drea de superficie de los que
ratinocitos

!

De 1a adhesi6n de los corneocitos
t En el desorden de la citoarquitectura
Aplanamiento de la unidén dermoepidérmica
Reduplicacién de la lémina densa y de las fibrillas de anclaje
4 HNGmero de melanocitos
4 HNamero de Cels de Langerhans,

APENDICES

4 Namero de glindulas ecrinas

Disminucién de gldndulas apocrinas y ecrinas
Hiperplasias de glédndulas sebacees

{ Namero de foliculos pilosos en plel cabelluda y cara
Cambios en el diidmetro de pelo

Pelo cano

Adelgazamiento de 1a ldmina ungueal

4 Del tamafo de la lunuta

TEJIDO SUBCUTANEOQ

4 Especlalmente, cara, manos, tibtas, pies.
* En la cintura del hombre y en los muslos en la mujer,
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" DERMIS

Atrofia

4 NOmero de fibroblastos

| HNamero de mastocitos

4 Red capilar papilar

Alteracién en 1os vasos sanguineos
Terminaciones nerviosas anormales
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MELANOCITOS

t.os estudios del namero de melanocitos, gque reaccionan
a la DOPA; en 1a piel humana, revela que esta poblacidn ce-
luTar disminuye aproximadamente del 8 al 20%, cada década,-
particularmente despues de los 30 ados de edad, tanto en ~~
dreas expuestas como en las no expuestas. Ademds a menudo~
hay un aumento en su tamafloc, una variablidad en su respues~
ta a 1a Reaccifn ~ DOPA. (19,23 )

Esto clinicamente se va a reflejar, a través de una -~
pigmentacidn irregular, moteada, este fendmeno, es mids acen
tuado en la piel expuesta debido a 13 estimulactidn de ta mg
tanogénesis por la tuz ultravioleta.

Los pacientes anclanos se quejan.que ellos no pueden ~
broncearse tan profunamente, como cuande eran jévenes. Pues
to que la melanina absorve la luz ultravioleta carcinogéni~
ca, s de esperarse gue el riesgo para desarrollar neopla-~
stas de la piel, inducidas por el sol, se incrementen con

1a edad.

A pesar de Ya disminucifn continuada en el nimero de
melanoccitos DOPA positives, esta es mayor en la ptel no --
expuesta gue en s expuesta, E3s decir que &n 1s pilel del
anciano se observan 2 melanocitos en 1a plel expuesta al «-
sol por cada melanocito de 1a piel no expuesta. Gilchrest{23)
¥ Cols mencfonan, que al menos para la poblacién de melang
citus, 1a exposicidnm al sol crdnica, no acelera el envejeci
miento comp actualmente se define histoldglcamente, si no ~
va a tener un efecto netamente estimulatorio en las c&lulas
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MELANOCITOS

Los estudios del nfimero de melanocitos, que reaccionan
a la DOPA; en la piel humana, revela que esta poblacidn ce-
Tular disminuye aproximadamente de)l 8 al 20%, cada década,-
particularmente despues de los 30 ados de edad, tanto en --
dreas expuestas como en las no expuestas. Ademds a menudo-
hay un aumento en su tamafo, una variablidad en su respues-
ts a 1a Reacciédn  DOPA. (19,23)

Esto clinicamente se va a reflejar, 2 través de una =--
pigmentacidn irregqular, moteada, este fendmeno, es mis acen
tuado en Ya piel expuesta debido a la estimulacidén de la me
lanogénesis por la luz ultravioleta.

Los pacientes ancianos se queJan.que ellos no pueden -
broncearse tan profunamente, como cuandoc eran jovenes, Pues
to que la melanina absorve la luz ultravioleta carcinogéni-
ca, es de esperarse que el riesgo para desarrollar neopla-
sias de la piel, inducidas por el sol, se incrementen con
1a edad.

A pesar de la disminucidn continuada en el nGmero de
melanocitos DOPA positives, esta es mayor en la piel no --
expuesta que en la expuesta. E£s decir que en 13 pilel de)
anciano se observan 2 melanocitos en la piel expuesta al --
so1 por cada melanocito de la piel no expuesta. Gilchrest(2d)
¥y Cols mencionan, que al menos para la poblacibén de melang
citos, la exposicién al s¢l crénica, no acelera el envejeci
miento como actualmente se define histolégicamente, s} no -
va a tener un efecto netamente estimulatorio en las células
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expuestas. Quizas este fendémeno es una respuesta de adapta-
cién en la parte de la piel expuesta habituaimente al 501 «-
para protegerse, por sV misma, del dafo solar.

E1 ntmero de nevos melanociticos esta reducido en las -
personas mds viejas. Los melnocitos epidérmices en las nevos
cambian de células pequeflas dendriticas enzimaticamente activas(3))
hacia formas fusiformes o neuroides a nivel de la dermis. Un *
estudio longitudinal de personas por arriba de los 60 afios de
edad, reveld que el porcentaje de individuos que tenlan de 10
o mis nevos, disminuyd de 15% a 7% en un periodo de 10 afos y
que la retencién de nevos fud estadisticamente asociada con -
una Jlongevidad reducida.

CELULAS DE LANGERHANS

E1 nGmerc de células de Langerhans epidérmicas, estan signifi
cativamente disminuido en la pilel expuesta al sol en los pa--
cientes anctanps. Gilchrest y Cols { 25) reportaron que el
nimero de células de Langerhans en cortes de piel de 3mm, dis
minuy6é de 10 en 4 sujetos de los 22 a 26 afios de edad, a 5.8
en 7 sujetos de los 62 a 68 afios de edad, otros estudios tam
bien demostraron lo mismo, (25) y esta pérdida en el nOmero
celulas de Langerhans puede explicar la alteracién en la reg
puesta inmune celular de la piel, particularmente en la der
matitis por contacto, debido a que estas células son necesa-
rias para procesar los antigenos y también esta disminucidn
en las cé&lulas de Langerhans, la cual es mAs pronunciada en
la piel habitualmente expuesta al sol, puede jugar un papel-
importante en e1 desarrollc del céncer de la piel. En ani--
males de laboratorio estoc ha sido demostrado, cuando se expg
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.nen a la luz ultravioleta, se permite el desprr@lié'defun ty

mor y que estp es probablemente el resu1¢adngdé1,dgsafyollo,-"'

de células T supresoras, que finterfieren en el rechazo del =- '
tumor. Ademds puesto que las células de angérhans estan in-
timamente relacionadas a la inmunidad mediada por células, -

quizas su reduccién en la piel del anciano y especialmente -

aquella que ha estado expuesta mucho tiempo a la luz ultra--

vicleta, Jjuega un papel importante en la Fotocarcinogénesis,

comp fué sugerido por Kripke(41 ).

No hay articulos en la literatura todavia sobre lo que
pasa, con las células de Merkel! y con la poblacién de célu-
las linfoc1ticas epidérmicas, transitorias en la piel del -
ancianc.

DERMIS

Examinando Ya estructura de la dermis en individuos an
clanos se observa que estd disminuida en densidad y es rela
tivamente acelular y avascular, La cantidad tota?l de coldgeno
(100} disminuye alrededor del 1% por aflo que transcurre de-
vida. Esto es consistente con e) hallazgo de que el grosor
de la piel cuando se determina por ultrasonido muestra que
ditsminuye linealmente después de los 20 aflos de edad.

Estos hallazgos son apoyados cuando se mide el grosor
de la piel con el uso del calibrador, {19 ). La dermis de
la mujeres es mds delgada que 1a de los hombres y para --=-
Kligman y Cols, (19) , esto se debe a que la plel de las -
mujeres parece deteriorarse mds ridpidamente con la edad. -
Esto solo es una hipétesis.
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Hay un engrosamiento general de las fibras coligenas
a medida gque la persona envejece. La coldgena vieja 1le-
ga a ser menos soluble, exhibe menor capacidad para hinchar
se, llega a ser més resistente a la digestién por l1a cola-
genasa y muestra una proporcién, disminuida de hexosamina a
coligena.

La mayor estabilidad en general de la colégena, es --
probablemente el resultado de cambios tanto en el nimero
como en el tipo de uniones cohesivas, es decir las uniones {5)
que tienen las fibras coligenas. Estos cambios pueden dar
lugar a una coldgena caracterizada por una fuerza tensil -
exagerada deesta manera predisponer a la dermis a un dafo-
de tipo desgarramiento, debido a que podria haber menos --
elasticidad o flexibilidad al trauma. A pesar de estos --
cambios biequimicos, Kligman y Cols se preguntan, s§ esto-
podria tener traduccidon clinica, debido a que el examen --
visual revela que 1a plel del ancianc es laxa, mas bien, -
que rigida{19). Estos autores, con el uso del microscéplo
electrénico de barrido notaron que las fibras coligenas se
encuentran dispuestas en paquetesgruesos, los cuales se --
encuentran mal orientados en contraste a 12 organizacién -
mads ordenada que ocurre en el joven, Los reportes del con-
tenido de agua en l1a dermis del anciano revelan que esti-
incrementado, pero pueden ser erroneos y Kligman mencio-
na que Vo que ocurre, es que la dermis al disminuir en --
tamaiio y grosor haria que el contenido de agua aumentard
en forma relativa mis no en forma absoluta.(37,71)

La cantidad total de 4cido hialurdnico y dermatan sul
fato en la dermis (es lo que forma la substancia fundamen
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tal, conocida como glicosaminglicanes} ha sido demostrado -
que esta reducida con el envejecimiento, asf como también -
ta cantidad de las hexosas.

Los hallazgos de Smith y Cols {19) concuerdan con 1la
disminucibn progresiva de los glocosamingilicanos en las -
personas ancianas. Estos cambios pueden alterar las visco
cidad de la dermis la cvual afecta el grado de depuracidn --
dérmica de sustancias y puede dar como resultado un compro-
miso en las propiedades viscoeldsticas.

Perce y Grimmer(?1) sin embargo, no pudieron demostrar
esta disminucién del 4cido hialurdnico relacionado ¢on l1a -
edad.

Se observa tambi{én fragmentacidn de las fibraseldsticas
(3) y estos cambiocs son m&s claramente vistos en individuos
de los 50 a 70 afos de edad, que los que se observan en per
sonas de Jos 30 a los 50 afos y se aumentan todavia mids en
individuos por arriba de los 70 afios de edad. Tsuji y Hamada
(19) encontraran que las fibras elasticas de la plel envele
clida contienen una menor cantidad de microfilamentos, més -
inclusiones electrodensas que tienen apariencia de vesicu--
1as en 1a matriz amorfa y también observaron fragmentacidn
y desintegracién de las fibras, En otroc estudio de los --
mismos autores, reportaron que la microscopia electrbnica
de barrido revela un incremento en la complejidad, en la -
forma y el arreglo de las fibras eldsticas y una disminu--
cibn en las 4reas interfibrilares. La microscopia electrd
nica de transmisidén también reveld una disminucién en el -
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namero de microfibrillas, una d1smiﬁdc166‘en:1a cantidad de-
material elsstico, amorfo y un 1ncremento en e1 nﬁmero de 1n:
clusiones electrodensas y de estructuras vesiculares._ La --
elastina aislada de 1a dermis de personas: anclanas contiene
una pequeiia cantidad de azGecar y lipidos y un contenido.anog
maImente alto de aminodcidos polares. Estas aberraciones --
estructurales de las filbras eldsticas explica que la plel se
encuentre floja y que no recupere su forma normal después de
" haber sido estirada.(19 )

También se ha visto que la red de fibras eldsticas de 1la
dermis papilar estd alterada. Esta red que normalmente es
de fibras delicadas que ascienden 8 la porcién mids superior
de la dermis papilar, justamente debajo de la membrana ba-
sal, llegan a desaparecer gradualmente, En un esfuerzo =~
aparentemente de restauracién, o Sea, una elastogénesis anor
mal, se producen depdsitos en cantidades abundantes de micro
fibr11las las cuales han sido demostradas por microscopia -~
electrénica. Esta Involucién del reticulado de fibras elds-
ticas subepidérmicas contribuye a la laxjtud superficial de la
piel de) viejo y en su apariencia finamente arrugada, segln
rafieren Kligmin y Cols.(19 }. (60)

La involucién del reticulado de fibras elédsticas subepi-
dérmicas ha sido corroborada por Tsuji y Cols (19 ). Al notar
que las arrugas que presentan los ancianos son distintas - -
a2 las que se presentan en las sreas expuestas al sol crénica
mente, e1los han designado a estas arrugas de los ancia-
nos, como arrugas temporales, debido a que estas desaparecen -
ridpidamente, cuando se estira 1la piel. 51 la elastina o 1la
colidgena tienen una vida media mids corta en la dermis de --
los anciano, todavia no ha sido demostrado, pero st se ha -
observado una disminucibn en 1la cantidad de vasos.

Esta avascularidad es obvia en la dermis papilar, =~ =--
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en donde-la pérq1da de .asas capilares verticales ha sido ---
bien demostrada.. Gilchrest y Cols (26) reportaron una re--
duccitn del 35% en el srea vascular de la plel del anciano.
Con el usg de;1a’ﬁj¢rosc0pia electdnica, Braverman ¥y cols

reportaron adelgazamiento de 1-as paredes vasculares ¥ --

disminucién o ausencia de las células cubiertas, en los --

Vpﬁc{eﬁtes muy ancianos especialmente de los BD a 93 afios de
edad. (19)

Antes de esta edad se notd un incremento en el grosor
de los vasos y de las células cubiertas prominentes,

La dermis de individuos ancianos tiene aproximadamen-
te el 50% menos de cé&lulas cebadas en comparacidn a lo que
tienen las personas Jjbvenes.(26)

Se encontrd que la heparina de las células cebadas, -
estimulan 1a migracion de células endoteliales capilares -
jn vitro, esto puede explicar en parte la relativa avascu-~
laridad de 1a dermis del anclano,{19)

AV no tener tantas células cebadas, no hay estimulo -
para que las células endoteliales capilares migren y formen
vasos. Estos cambios vasculares dan lugar a que 1a plel se
vea pdlida., E1 ha demostrado también que la temperatura de
1a superficie corporal del anciano - esta disminuida,(19).
Todos estos cambios dérmicos hacen que el anciano, no solo
tenga mayor sucept1b11idad al traumatismo de tipo desgarro,
€1 no que también existe una disminucibén en los pliegues de
los dermatoglifos. (43}
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La capacidad aisiante de la'piel se encientra disminul
da, siendo comprometida ademas por Ta~ disminuc16n en. el --:
grosor.. de) tejido ce1u1ar subcutaneo.}e1 cual-también ncu-- 
qcambios;‘ademas de --
dermis van a

Sclas’ a1teraciones;_ i
-predisponer:a’la
'cularmente visto

Tamb1én las
a1terac1ones d
.que d1sminuya 1a

anciana, La presencia de vas :
da ¥y las a1teraciones de 1a c0159ena _asi como la e1ast1na.'
y los gl1cosam1nog11canns. contribuyen en canjuntn para el
fenémeno de las hemorragias. m&s frecuentes en. la p1e1 del
anciano. (19 ) : :
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ANEX0S DE LA PIEL

Hay una reduccién en el nGmero. hbsb]uto‘dé'1aé g13ndu-
las sudoriparas ecrinas, asi como tambien de su. capacidad-
funcional en la piel del anciano. H15to]691camente las --rf
gléndulas ecrinas presentan desorganizacion,retraccidn de '
Yas células secretorias 'y dilatacién de la Tuz. (19},

Con 1a edad se incrementan los granulos de lipofucina den-
tro de las células secretorias tanto en tamaflo como en =--
namera( 19 }

Alrededor de los 60 afios de edad la cantidad de lippo
fucina acumulada puede ser igual al 50 o al 10% del vold-
men intracelular total. (19).

Se ha observado que 12 respuesta sudoripara al calor
seco, esta disminuida en los paclentes ancianos. Foster
¥ Cols(19)} estudiaron 46 personas arriba de los 70 afos
de edad, demostraron una reduccién en la actividad sudo-
ripara tanto, para la estimulacién térmica, como para la
inyeccibn intradérmica de la acetil colina.

Hay una evidencia c¢linica que corrobora estas obser-
vaciones ya que en el afio de 1980, la onda de calor en Mem
phis se vid que 1a mortalidad fué mayor en persocnas por ---
arriba de los 6D afos de edad.(19 )

L.as gléndulas apocrinas tienden acumular lipofucina y
sufren disminucién de! epitelio secretor.(19 )
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La funci6n de estas gléndulas no ha sido bien estudia~
da en los ancianos. Hurley y Shelley (. 19 ) demostraron -
una secreciédn sudorfpara apocrina rgducidh'én:]os ancjdnos.
después de inyectar intradérmicamente epinefrina, Esta == _
funcion reducida probablemente esta relacionada a la dis--
minucién de andrdgenos endbgenos.(19 } ‘ :

Esto puede explicar Yo observado por algunos autores -
en el sentido de que los ancianos despiden menos mal olor -
que los jJovenes, '

Angue el nimero de glindulas sebidceas permanece rela-
tivamente constante con la edad, su tamaiio tiende a Incrg-
mentarse. (79} Sin embargo existe una disminucidén paradb-
Jica en 1a secrecién sebécea esto, puede reflejar que el -
recambio celular de Tas glandulas sebiceas se encuentra --
disminuido, lo cual ha s5ido demostrado con estudios de =---
autorradiografia.{19). La tasa substancial de excresion de
los esteres o ceras progresivamente disminuye a través de -
la vida adulta{3?2). La investigacién de los 1ipidos en 1la
plel de individuos muy ancianos, ha revelado que ellos son
muy similares en sus caracterfisticas a los que presenta e}
nifo prepuberal. (19 ). La produccién endbgena disminui-
da de andrbgenos es probablemente el principal responsable
para la disminucidén en el recambio a nivel de las glandu--
las sebdceas. También se han observado diferencias en el
patrén del metabolismo de las hormonas esteroides en las
glindulas sebdceas entre los ancianos y Joévenes, E1 por-
centaje de testosterona y androstenediona, encontrado en
las glidndulas sebdceas en paclentes entre 18 y 30 afios de
edad, fué del 50% y 11% respectivamente, mientras que en-
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tre los 60 y 68 afos de edad, estos porcentajes disminuyen
a 19 y 6% respectivamente. Tambidn han sido identificadas
alteraciones en la testosterona; progestergna y metabolisme
del estradiol1{ 95 ). La hiperplasia de las gldndulas sebs-
ceas se va a manifestar ¢1{nicamente como pequefas eleva--
ciones, amarillentas gque miden aproximadamente 1, a 5 mm -
de dismetro. Estas lesiones se han observado en mayor frg
cuenclia en &reas expuestas a3l sol pero también se han ob--
servado en la boca de personas ancianas.{ 19 ). La piel
de los ancianos tiende a ser secy rugosa y a presentar xe-
rosis. AGn cuando los mecanismos de estos cambies no han
sido completamente dilucidados posiblemente 1a cantidad =--
disminuida de sebo, complementada con la cantidad reducida
de sudor ecrino, en conjuncién con las alteraciones morfp-
16gicas del estrato corneo pueden explicar estos cambios.

En cuanto a los camblos ungueales, se ha observado que el
grosor de 1a 1Gnula ungueal generalmente disminuye.

Esto puede impartir un tinte rosado debido a una mejor -
visibilidad de 1a vasculatura subyacente (19 ), A demis
Tas uflas de los ancianos aparecen opacas y frecuentemente
con un color amarillento ¢ gris, con estrias longitudina-
les, las ufias frecuentemente son blandas, frigiles y pro-
pensas a desprenderse en capas y 2 fisurarse. Histoldgl-
camente los vasaos sanguineas subungueales estan engrosa--
dos y su tejido elastico estd fragmentade.{ 19 ). La ve-
locidad de crecimiento ungueal disminuye aproximadamente
del 40 al 50%, durante la vida del individuo.( 69, 19 ).
Después de los 25 afos de edad la velocidad de crecimiento
de l1a uffa 1ineal disminuye de aproximadamente 0.5% por ailo.
{ 69) Es decir ademds hay un blorritmo circadianc en el -



N

crecimiento de las ufas en la cua\'ﬁeriodos'de 7 aflos de un
crecimientn lento alterna con un periodo de otros 7 afios de
crecimiento mis rdpido ( 19 )., Estos hallazgos tienen una

correlacidn clinica importante ya que Tos medicamentos anti
micéticos deben administrarse mis prolongadamente, en estos
pacientes.

PELOD :

Son bien conocidos los cambios en el color y l1a distri-
bucién del pelo en los ancianos. Un estudio descubridé que
a la edad de 50 afios, un 70% de los hombres tenfan una cal-
vicie significativa y virtualimente todos van a tener el pe-
1o cano.{ 1% ), Glacametti (1% ) reportéd una disminucidn
en el nGmero absoluto de foliculos polosebiceos de un pro-
medio de 615 por cm2 de plel cabelluda & la edad de 20 a -
30 afios esto se redujo a 435 por cma. a la edad de 80 a -
90 afos. 5in embargo no se hizo distincién entre el patrén
de alopecta androgénica y ls pérdida del pelo difusa causa-
da por el envejecimiento intriseco. En el fenbémeno de enca
necimiento del pelo la herencia juega un papel importante y
esto se refleja con una pérdida progresiva de los melanoci
tos funcicnates del bulbo piloso { 19 ),

Se ha observado ( 19 ) también una disminucidn en el -
nGmero de pelos gruesos y un incremento en el namero de --
pelos delgados, a nivel que avanza la edad. Y un porcenta
Je mayor de pelos estaban en la fase de teldgeno. Por el
contrario en otras dreas hay conversidn de pelo tipe vellp
so a pelo de tipo terminal, como por ejemplo, en el vesti-
bulo nasal, conducte auditivo externo y las cejas en el -
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hombre; l1a barba y el bigote en T2 mujer. Esto:es‘deb1do a
cambios en los niveles androgénicos y desde el punte de vis

ta cosmético esto puede ser desagradable para los pacientes
( 19},

IHERVACION

Los corplsculos de Paccinl y Meissner que son los res
ponsables de la sensacién de presidn y tacto ligero respec
tivamente, disminuyen en nOmero entre la seqgunda y l1a no-
vena década, hasta alcanzarun tercio de su densidad ini---
cial, ambos tipos de copisculos también presentan un in--
cremento variable en su tamafo ¥ en su forma, En general
no hay cambios especificos en las terminaciones nerviosas
1ibres de 13 piel del anciano, aunque hay una disminucidn
significativa en las membranas mucosas genitales, tanto -
en su tamafio como en el ndmero. Clinicamente unoc espera-
ria que estas alteraciones morfol&gicas pueden traer como
consecuencia una sensibilidad disminuida y de esta mane-
ra predisponer al paciente anciano al daito por trauma. -
Las quemaduras térmicas se han visto que son mis frecuen
tes en los ancianos y son mds serias. E1 estado senso~-
rial de la piel del anciano comparéndola con la del j4--
ven, han demostrado que las sensaciones del anciano es--
t4n significativamente disminuidas. Estas alteraciones-
también disminuyen la capacidad para realizar manicbras
finas con las manos.{ 19 )
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TEJIDO CELULAR SUBCUTANED

Este sufre atrofia en algunas dreas e hipertrofta en -
otras a medida que la edad avanza. Kligman y Cols re-
fieren que laatrofia principaimente afecta l1a cara, el
dorso de las manas ¥ las pantorrillas. Consecuentemente
estos tejidos subyacentes en estas Sreas estan sujetos
a un mayor dafio si son traumatizados. Ademds la perdi-
da del tejido celular subcutdneo en 1a planta del pie,
hace que las personas de edad sean mids suceptibles para
desarrollar Glceras. También pueden desarrollar hipo--
termia, por una capacidad de aislamiento reducida al 2-
perderse el tejido celular subcutdneo. Por el contra--
rio existe aumento del tejido celular subcutdneo a ni-
vel de la ¢intura en el hombre y los musles de la mujer.
Sin embargo Shepard y Cols han demostrado, que hay un
incremento notable de grasa corporal después de la --
pubertad hasta la edad de 70 afos. Este fendmeno es -
mds pronunciado en las mujeres que en los hombres.( 1% )

CAMBIOS FUNCIONALES OBSERVADOS EN LA PIEL DEL ANCIANO
PROLIFERACION Y REPARACION {TABLA tI)

Generalmente se acepta que el tiempo de recambio epi-
dérmico esta disminuido en la piel del anciano, Klig
man y Cols ( 37 ) estudié el tiempo de recambio epi--
dérmico en los Jjévenes con una edad promedio de 19 --
afos en comparacidén con individuos de 77 aflos de edad
usando el método de timidina tritiada; después de --
haberla inyectado en la dermis, &1 observé la pro --
porcibén de nGcleos que se marcaban ton esta sus--
tancia; en el anclanc fué aproximadamente , - - -
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TABLA 11

DISMINUCION DE LA FUNCION CUTANEA CON LA EDAD

De la funcidn de barrera

De la respuesta inmune cutdnea

Remplazamfento celular

En la depuracidn de los liquidos a nivel de 1la
dermis

Respuesta vascular

Produccidn de sebo

De la produccitn de sudor

Termorregulacitn

Percepcidn sensorial

En la produccién de vitamina D

JABLA 11!

CORRELACION CLINICA CUTANEA DE 105 CAMBIOS FUNCIONALES

Y ESTRUCTURALES DE LA PIEL NORMAL EN EL ENVEJECIMIERTO

Palidez de la piel y laxitud Suceptibilidad a Ta formacién de -
ampollas
Pelo cano $ Retardo en la resolucién de las
ampoltas
Atopecia difusa {piel cabelluda Predisposicién al daifo de la dermis
y barba) y tejido cel subcutdneo
T Pelo tipo terminal.{cara, Tt En la {infeccidn de heridas -
nariz, pabellones auriculares) Persistencia de la dermatitis por
Fragilidad ungueal contacto,
4 Dermatoglifos Pruebas a’ parche alteradas
Neoplasias malignas y benignas 4 En el tiempo de tratamiento de
la onicomicosis
Xerosis
4 Nomero de nevos Disturbios en la termarregulacién

melanociticos Osteomalacia
{ Mal otor
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1a mitad de .aquel queﬂée‘ﬁé'én el jbven. En'otr@lestﬁdio %4_
Grove Kligman({ 30 ). obsérvaron”que en los'adu1tns'J6venes; el
tiempo de trans1tu ene}’ estrato cérneo fué aprox1madamente de

20 dtas, pero en los~ 1ndiv1duos ancianos esto se alargb por: -.E*“

mis de 10 dias. Las disminucion en'el tiempo de renovacion o
ep1dérm1ca na ocurrio en una manera lineal, es decir, a med1;
da que la edad aumentaba._esto disminuia drésticamente. des--
pués de.los 50 -afios de edad. Baker y Blair en { 19 ) un. estu
dio anterior encontraron que el tiempo de transito a través -
del estrato cérneo estd incrementado cas) dos veces en el an-
ciano.

La cicatrizacién de las heridas esta disminuida en los ancia
nos. Mendoza y Cols{ 19 )} reportaron que la tasa de dehiscen
cla fué de 0.9% en persanas entre 30 y 39 afios de edad y 2.5%
en personas entre 50 y 69 aﬁos,s.sﬂ en aquellos por arriba de
los 80 afios de edad. La fuerza tensil de las heridas se ha -
reportado que disminuye después de los 70 anos. Estudios in
vitro por Muggleton-Harris y Cols{ 19 ) revelaron que los fi-
broblastos cutdneos de los humanos, a medida que 1a edad avan
za, la tasa de migracibn disminuye, as{ como la tasa de repa
racién epidérmica. Orentreich y Selmanowitz observaron que -
la reepitelizacidn de la piel después de una dermoabrasién --
quirdrgica tarda casi dos veces mids de tiempo, en el viejo --
que en el jéven, Esta reduccidn en la curacibdn de las heri--
das en e1 anciano, también puede incrementar el riesgo de =---
infeccibn secundaria.

ANAPLASIA

La piel de) anciano revela una variedad de crecimientos
proliferativos tanto benignos como malignos. Virtualmente -
todos los individuos por arriba de los 65 afnos de edad tienen
uno ¢ ma&s crecimientos neoplésicos benignos, especiaimente --
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'queratas1s seborre1cas y dentro de los ma]ignos ‘se en-
;;cuentra eI carcinoma basoce1ular.

'Los factores que contribuyen al crecimiento de las neo-
p1as1as, tanto ben1gna como malignas. pueden ser en la
c1toarqu1tectura que va incrementandose y que ha sido -
observada en las células epidérmicas a medida que avap
‘za 1a edad y esto por s1 mismo predispone a la nespla-
sia. Cottini y Mazzone han demostrado que el efecto --
éarc1nogenét1cu potencial del benzapireno es mayor en -
Ta p\e\ del anciano, Ademads, la exposicién acumulativa

a agentes carcinogenéticos conocidos, tales como 1a luz
ultravioleta se incrementan a medida que pasa los afios.,
{19 ). Otros cambips asociados con la edad tal como -
la disminucidén en los melanocitos, en las células de
Langerhans y en 12 respuesta inflamatorfia adecusda, con
tribuyen al desarrollo de dichas neoplasias.

E1 eritema y el edema durante las primeras 24 horas son
estadisticamente menos significatives en 12 piel irra--
diada del anciano entre los 62 y B6 afies, en com-
paracién con la piel irradiada del jbven entre 22 y 26
anos.

La piel que se expone a 1a luz ultravioleta, se ha vis
to que en esta hay una reduccién en la cantidad de cg
Tulas de Langerhans epidérmicas, esto trae como consg
cuencia una respuesta inmunolégica disminuida a Jas -
células tumorales. Estas observaciones de Kripke y-
Cols { 41 }, posiblemente explique porque el cancer de
piel, no melanoma es propense a ocurrir en la piel, -
habituaimente expuesto al sol, Es decir que la --
luz ultravioleta, induce ia fotocarcincgenesis a tra °
vés de los mecanismos de dafio hacia las células de «
Langerhans ¥ no permite una adecuada presentacién del
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antigeno, en este caso serian las células tumorales a los
1infocitos T cooperadores y un cambio que monte una respues
ta de linfocitos T supresores para permitir el desarrolls -
de dicho tumor.

ABSORCION PERCUTAMEA Y DEPURACION DE LA DERMIS

Aungue se ha referido que no hay una diferencia substan
cial en la permeabilidad transepidérmica para el agua, entre
1a plel del jbven y la del anciano, Chistophers y Kligman -~
{ 19 } reportaron un incremento marcado en la permeabilidad
invitro de la plel del anciano a 1a fluoroceina y a 1a ----
tetraclorosalicilanida. Malkinson( 19 ) en un estudio ante
rior demostrd que la absorcién percutdnea de testosterona --

-radiomarcada fué en promedio, 3 veces mayor en el individuo
-~ancianc que enlos sujetos Jbvenes., Grove y Cols ( 19 ), --
provocaron una respuesta ampoilosa al aplicar una solucidn
de hidréxido de amonio al 50% en 1a piel de la cara anterior
del antebrazo de personas jovenes, entre los 10 y 30 afos -
de edad y en personas entre los 65 y 75 aflos de edad. La -
respuesta inicial la cua) fué caracterizada, por la aparicifén
de pequefas vesiculas fué notada después de 11.6 minutos, en
los pacientes jovenes, comparada con 6.6 minutos en los pa-
cientes ancianos. Esta reduccidn asociada con la edad en e
tiempo de respuesta inicial, fué debido a que se perdis 1a --
integridad del estrato cdrneo.Sin embargo el tiempo requer]
do para producir ampollas completamente, fué casi del doble
en los individuos ancianos, osea se productian vesiculas mis
ridpido en el anciano, pero producir ampollas completamente
desarrolladas fué mds tardado en los individuos ancianos,
( 19 }. Independientemente de s% la absorsibén percuténea -
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estd incrementada o n6, esta ya bien establecido que_Ia:depg__-
racién dérmica de las sustancias qofimicas a nivel'de 1a der-
mis se encuentra reducida en los ancianos. Y esto ha.sido -
demostrado al inyectar tintes de-j)yéggcgjp{fsédica-Eadio --
marcada. Esta depuracién dérmica retardada a las sustancias
dé como resultado una persistencia de la dermatitis por con-
tacto en el anciano, aunado a esto los pacientes ancianos =--
tienen una respuesta inflamatoria disminuida y si ellos con
tinGan aplicédndose medicamentos que son sensibilizantes pue
den 1legar a la eritrodermia. (37,19}

RESPUESTA 1NMUNOLOGICA

Existe una depresién en general en la respuesta inmune
en los ancianos. El porcentaje y ndmero absoluto de célu-
a5 T se encuentran disminuidos en los ancianos. S§in embar
g0, otros autores encontraron que no hay cambios en el nf-
mero absolute de cé&lulas T a medida que la edad se incremen
ta. Pero pueden perder la capacidad funcional selectiva, -
tal como el de penetrar a los ganglios 1infdticos para res-
ponder a antigenos especificos. E1 namero de células B no
5¢ encuentra alterado en los ancianos.

Los macrofagos se ven afectados adversamente con la -
edad, ya que se compreomete la fase inductora de la respues
ta inmune y Ya capacidad fagocitica.{ 19 )

Hay una evidencia contradictoria en la literatura en
cuanto a8 la respuesta del individuo anciano 2 antigenos -
usados para valorar la hipersensibilidad retardada. ----
Roberts-Thomson y Cols{ 319 ) encontraron que la mayoria de
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Tos sujetos jévenes reaccionaron cuando menos 2 des de las
sustancias de prueba, mientras que el 57% de 68 1nd1viduos n
sanos arriba de los G0 afos de edad, reaccianaron selo-a -,
una de las pruebas, es decir que responden menos.  Esto -
también ha sido reportado después de la aplicacién tdpica -
del dinitroclorobenzeno; las reacciones de las pruebas al
parche pueden ser menos intensas y se desarrollan més 1éﬂ
tamente en los ancianos y esto puede estar asociado a que
los pacientes geristricos padezcan desnutricién o alguna - .
enfermedad crénica,

La respuesta de tipo inmediato o las intradermorreac
ciones en los ancianos se encuentran disminuidas, esto -
también fué demostrado por Barbee y Cols. Esta disminucidn
en la inmunidad mediada por células, hace al paciente geris
trico, més suceptible para desarrollar infecciones por vi-
rus, hongos y el desarrolic de tumores malignos y también
contribuir en parte a la muerte de los individuos.{ 19 )

Por otra parte el aumento de anticuerpos circulantes
puede explicar la incidencia mayor de penfigoide en el an-
clano,

La disminucién de anticuerpos Gtiles, reportada por -
Reed y Goh{ 19 ) pueden predisponer al anciano, a las infeg
clones recurrentes, aunque €llos previamente hallan sido ~--
inmunes.

ACTIVIDAD ENZIMATICA

La actividad de 14 enzimas representativas de vias me-
tabd1icas mayores, fueron estudiadas en la epidermis de 63
personas normales de 1 mes a 90 aflos de edad. HNo se encopn
traron diferencias en la actividad en ninguna de estas en-
zimas en relaciédn con la edad{ 19 ).
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PROPIEDADES MECANICAS

Los cambios estructurales en 1a colégena y fibras eldsti
cas aunque ya fueron discutidas anteriorﬁe'£ ' .son refle
jo de las propiedades mecinicas de’ 1a pie fdel anciano.
Las pruebas de tensidén uniaxiales Yy biax1n1es real1zadas
por Daly y 0dland en segmentos de. piel,’ revelaron una --
disminucién en la recuperacién e1ast1ca. dependiente de
la edad.( 19 )}

Las propiedades viscoeldsticas de la piel, las cuales se
piensa que dependen de la sustancia fundamental de la --
dermis, también estan comprometidas en el anciano. Cuan
do 13 piel es mecdnicamente deprimida por un objeto hay
una depresion iniclal en la superficie de la piel. En
Yos adultos jévenes 1a recuperacién de la piel a su ni
vel inicial de reposo, €5 habitualmente realizada dentro
de unos pocos minutos. En los anclanos, sin embargo,
hay una recuperacifn completa pero requiere de 24 hrs. -
Estudios invivo por Leveque y Cols,{ 19 )mostraron una mar
cada disminucisn en la extensibilidad después de los 35 -
afios de edad. Clinicamente estas alteraciones van a pre
disponer a una mayor facilidad para los traumatismos a
dafios de tipo desgarro y a la distorcién de la piel des-
pués de una presidbn prolongada, como sucede en el caso -
de permanecer en decGbito dorsal prolongadamente.

PRODUCCION DE VITAMINA D

Holick y Mac Laughlin {19 ) reportaron que la cantidad
de 7 dehidrocolesterol epidérmica por &rea de unidad, dis
minuye linealmente, en el 75% y esto se inicia en 1la se-
gunda década de la vida. Estos hallazgos indican que un
precursos biosintético puede ser deficiente y finalmente dis-
minuye Ya produccibn de vitamina D. Como esta vitamina inter-
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viene en la regulacién del calcio, su deficiencia podria pre

disponer a la osteomalasia, la cual es un problema importan-

te en los pacientes geriatricos y ello predispone a un mayor
riesga para las fracturas,
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No existe una clasificacidn universaimente aceptada, para“
agrupar las diversas dermatosis que presenta el ancianag,

ya que cada autor ha usado métodos muy personalesde agru

par dichas dermatosis.

Por 1o que nosotros preferimos describir los padecimien
tos dermatoldgicos mis comunes del anciano, sin preten-
der clasificarlos y mencionamos los siguientes :

I.= CARACTERISTICAS CLINICAS Y ESTIGMAS ESPECIALES
DE LA PIEL SENIL
- ATROFIA SENTIL SIMPLE
« ELASTOS1S ACTINICA
= PELO CANO
- PRURITO
- XEROSIS
I[1.- ENFERMEDADES COMUNES NO TUMORALES

DERMATOSIS INFLAMATORIAS Y REACCIONALES
- ECCEMA SENIL
- DERMATITIS SEBORREICA
- DERMATITIS EXFOLIATIVA
- DERMATITIS POR CONTACTO
- LIQUEN SIMPLE

- QUEILITIS AKRGULAR
- INTERTRIGO

- ENFERMEDADES AMPOLLOSAS

-~ PENFIGOIDE

- EPIDERMOLISIS BULOSA ADQUIRIDA
- ENFERMEDADES VIRALES

-HERPES Z OSTER
- DESORDENES VASCULARES

- DERMATITIS Y ULCERAS POR ESTASIS 0 COMPLEJD
VASCULO CUTANED DE PILERHNA

- PURPURA SENIL
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T1l.~- TUMORES BENIGNOCS COMUNES DE LA PIEL

=~ QUERATODS1S SEBORREICAS

=~ LENTIGO SOLAR

- HEMANGIOMAS CEREZA

- LAGO VENODSO

- FIBROMAS BLANDOS

- HIPERPLASIA DE GLANDULAS SEBACEAS
- CUERNO CUTANEO

- QUERATOACANTOMA

1¥.- DERMATOSIS PRECANCEROSAS

- QUERATOSIS ACTINICAS
- ENFERMEDAD DE BOWEN
- LEUCOPLASIA

V.- TUMORES MAL1GNOS

- ENVYEJECIMIENTCG Y CANCER DE LA PIEL

- CARCINOMA BASOCELULAR

- CARCINOMA EPIDERMOIDE

- TRATAMIENTO DEL CARCIQONMA BASDCELULAR Y
EPIDERMOIDE

= MEL-ANOMA MALIGND
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1.- CARACTERISTICAS CLINICAS Y ESTIGMAS
ESPECIALES DE LA PIEL SENIL

- ATROFIA SENIL SIMPLE

La piel en 1a atrofia senil simple, se torna amarilien

ta, perdiendo el tono la turgencia y elasticidad de la

Juventud. Tal flacideZz caracteriza la atrofia senil-

simple y es acentuada por la progresiva disminucién de

la grasa hipodérmica. La piel queda floja, como un --

vestido grande, se hacen mis visibles surcos y pliegues
y se forman nuevas arrugas. No alcanza a disimular ya

ciertas estructuras que recubre, aflorando prominencias
G6seas ovasos endurecidos, especialmente en manos y fren
te.

L:.as. arrugas, plieques formados por 12 pérdida de la --
elasticidad dérmica y disminucibn del tejido celular -
subcuténeo, constituyen solo un sintoma dentro del --
cuadro de atrofia senil simple. Pero son, ademds, la
mids precoz expresidn objetiva del proceso normal de
la senescencia cutdnea. Comienzan a aparecer, si bien
con intensidad minima a edades muy distantes de la -
senil, en plena Juventud, acentuandose progresivamente
aunque con rapidez variable. Existen diversos facto-
res coadyuvantes para su desarrolle incluyendo:

a) La degeneracién de las fibras eldsticas en zonas
expuestas al sol, haciendose esto evidente con -
las tinciones de H ¥y £, en la dermis superior, -
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coemo un material amorfo granual due corresponde a -
degeneracién basofilica del coligeno.

b} A 1a disminucidn en el nimero y elasticidad de las
. fibras colédgenas,

¢} A la disminucidn del tejido celular subcutdneo.

d) A lYos hdbitos mimicos, la salud fisica y mental y
los factores ambientales como son la exposficidén a
la luz solar ya que como se ha mencionado estos cam
bios son mids precoces y notables en las zonas del -
cuerpo expuestas a) sol. OQtros factores serian la
constitucidn y el tipo biolbégico del individuo ya
que la pilel tensa y con buen paniculo adiposo como
en el picnico se arruga mencs gque la del asténico
o del atlé&tico. ( 85 )

La evolucién cronolégica de las arrugas de cara y ma
nos ha sido esquematizada por Sebastiany y puede te
ner un valor general aproximado:

25 afos, aparecen finas arrugas frontales y pliegues
nasogenianos.

30 aifos, se acentGan las arrugas ya mencionadas y --
aparecen las suborbitarias y frontales.

40 afos todas las arrugas faciales estdn ya presen-
tes aunque muchas apenas esbozadas; comienza la aparl
cién de las arrugas del cuello.
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45 aftos; las arrugas suborbitarias se_hgbgn:ﬁas‘prqfun; 
das y las preauriculares tienden a juﬁtdr#e'cdn:1as.dé1
cuello, TR

50 ahos, comienzan a notarse las arrugn§ en 1as‘min65.y
continGan acentudndose las de localizacion faclal y cer
vical. C ' a

55 aflos, se intensifica la pigmentacién y la rugosidad
del dorso de las manos, lo mismo que las arrugas facla
les y cervicales,

60 afos, por arriba del lablo superior Se instalan ver
ticales y se afloja la piel de las mejillas,

70 afos, las arrugas faciales, que ya son profundas for
man una red al entrecruzarse, en el dorso de Tas manos
se acentlan por la pérdida de la elasticidad.

80 afos, las arrugas radiadas peribucales son tipicas -
de la boca senil; pliegues profundos cruzan la floja --
piel del cvello hacia la clavicula, hay una laxitud pal
pebral 1lamada ptosis senil que ocbliga fruncir la fren-
te para poder mirar,

Una manifestacidn de atrofia senil simple, vinculada --
por su patogenia a las arrugas, es la que se observa en
la regitn occipital de la piel cabelluda en forma de 2-
1ineas horizontales y paralelas, que limitan un rodete
saliente y 2 veces péndulo. Co-existe la mayoria de -
las veces con cutis romboidal de 1a nuca, se presenta
solamente en individuos ancianos masculinos y no tiene
relacidn con manifestacion general alguna { 85 ).
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ELASTOSIS ACTINICA

TRATAMIENTO

La correccibn de las arrugas es una demanda que 5e le hace
con frecuencia al médico, por el trastorno estético que re
presenta. La lucha contra las arrugas no es sino la
lucha contra e) proceso bioldgico de la senescencia y el -
tratamiento puede ser puramente preventivo y aleatorio por’
lo tanto el tratamiento locatl se puede dividir en preven-
tive evitando especialmente las excesivas radiaciones sola
res y correctivo, muchos de los medios que se utilizan son
comunes a ambos, pero aunque pueden tener un valor profildg
tico clerto, retardando la aparicién y disminuyendo l1a in-
tensidad de las arrugas,

Sin embargo se ha visto que algunos métodos utilizados --
para 1a correccién de ias mismos puveden tener efectos tran
sitorios.

Dentro de los mGltiples tipos de tratamientos que se han -~
usado se encuentra; la exfoliacidén con acide y fenol para
tratar arrugas superficiales y algunas pligmentaciones irre
gulares de Ja cara. Pero se ha observado que el acido ---
triclorcacético no penetra tan profundamente como el fenol
¥ por consiguiente los efectos cosméticos con esta técnica
no son tan buenos. Las ventajas de la exfoliacién produ--
cida con acido triclorocacético pudieran ser que se hace --
mis rdpido, es menos deloroso y requiere menos tiempo para
su curacisén.
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La exfeliacién con fenol puede carregir arrugas mis profun-
das pero hay que monitorizar muy de cerca al paciente parque
puede producir toxicldad cardiaca.

- La Dermoabrasién es otro procedimiento que puede remover
las arrugas profundas. Los riesgos asoclados con esta-
técnica son la pligmentacién irregular, l1a formacién de-
milla, formacibn de estrias y cicatrices hipertrbficas.

LLa inyecci6n de coligena puede dismiouir las 19neas facla
Yes, este material se inyecta dentro de las porciones su-
perficiales de la dermis. Las arrugas de 1a frente, gla-
beja y pliegues nosolabiales responden rdpidamente-a este
tratamiente pero el inconveniente es que esta mejorfa es
transitoria ya que estos efectos pueden durar de & meses a
2 afos.{ 24 )

La cirugta plastica tanto la blefaroplastia como la riti-
dectomia facial pueden proporcionar buenos resultados cos-
méticos.

La minima exposicidén al sol puede ser uno de los mejores -
tratamientos para prevenir las arrugas por lo tanto se recp
mienda usar protectores solares.{ 24 )
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ELASTOSIS ACTINICA{Sindrome de Elastosis solar)

Los cambios seniles en 4reas cutdneas no expuestas al
sol se manifiestan clinicamente solo por adelgazamiento de
la piel y disminucién de la cantidad de tejido celular sub
cutineo, Pero por el contrario la elastosis actinica re-
presenta los cambios degenerativos que se presentan en la
ptel, causados por una exposficién prolongada a la radiacidn
solar. En las dreas expuestas al sol especialmente en la-
cara, la ple) muestra surcos y pliegues, asi como adelgaza
miento. Puede haber una distribucién irregular del plgmen
to gue se caracteriza por una decocloracidn amarillenta; en
otros sitios, como en la nuca la plel se encuentra engrosi
da y arrugada e histolégicamente hay degeneracifn elastéti
ca en la dermis.

ETIOLOGIA

La Elastosis sclar frecuentemente se presenta como -
resultado de una exposic16n prelongada a 1a tuz solar pero
también se puede presentar después de la radiacidn con --
rayos infra-rojos{20,90)., Esta condicién esta relacionada
con la dosis acumulativa de radlacién recibida con el tiem
po por lo tante en los pacientes ancianos va a ser més pro
nunciada, Y también en los pacientes que por su ocupacifén
reciben cantidades importantes de radiaci6n solar como Tos
campecinos, vendedores, marineros, etc., o en las personas
que simplemente se exponen al sol. Elastosis severa tam--
bién puede ocurrir en la porfiria cutdne tarda.
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HALLAZGOS CLINICOS

Esta condicidn es més comln en etapas tardia de la vida,-
en climas templados, es raro que se presente antes de la cuar
ta decada de 1a vida y en climas soleados se presenta tem--
pranamente, l.as 4reas del cuerpc expuesta al sol son las -
que se afectan, particularmente, la cara, 1a frente, el cue
11¢, la espalda, caras externas de brazos y antebrazos.

Describiremos los diferentes patrones clinicos de esta
degeneracién.

CUTIS ROMBOIDAL DE LA NUCA

Esta condicibn se presenta principaimente en los hombres
en campecinos y marineros, afectdndose el cuello principal-
mente 1a nuca, la piel se observa engrosada, apergaminada,
con una coloracibn amarillenta, existe acentuacidn de las
arrugas y surcos cutineos dando una 1mﬁgen de espacios rom
boidales.

H1sto1agicamente se puede observar aumentc en el nime
ro y engrosamiento de las fibras eldsticas en la piel ex--
puesta y pueden ser aparentes ya desde 1a tercera década de
la vida. En las 4reas crénicamente expuestas, los cambios
dérmicos son muy severos y reciben el nombre de “degenera
cion baséfila®. EV srea afectada por los rayos solares se
1imita a 12 parte superior de la dermis y estd separada de
la epidermis algo atr&fica por una delgada banda de tejido
conectivo eosindfilo no alterado 1lamada Zona de Grenz, -

( 20,45 }. Ademads del aumento gradual del nfimero de fi-
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bras eldsticas, )a zona de e1§stos1s‘nct1n1ca muestra muchas
fibras engrosadasy enrrol1adas con 11m1tes mal definidos, =
luego se 1incurvan y fragmentan y f1na1mente hay una degeng-
racibn masiva. En etapas mis. avanzadas hay dep6sito masivo
de material elastico en el cual Tas fibras individuales ya
no son reconccidas. Puede haber dism1nuc16n de los haces

de coldgeno y depOs1to de mucupoIizac&ridos dcidas y 11p)
dos. (20,45 }

Otras manifestaciones clinicas de elastésis actiniga -
incluyen las siguientes condiciones:

- Elastoidosis cutanea.nodu1ar quistica y comedoniana o
sindrome de Favre-Raconuchot.

Se afectan tanto los hombres como las mujeres,es fre-
cuente observarlo en paclentes ancianos. Las lesiones se
desarrollan en las drbitas, lo més frecuente es que sea en
las regiones malares, pero pueden encontrarse alrededor de
1a nariz, y algunas veces en el cuello, detrds de los pabe
1lones aurfculares y cocaclionalimente en otras areas expues-
tas al sol.{20,90). La piel es amarillenta, engrosada y es
sustituida con numerosos comedones ¥ quistes foliculares, =
L.os cortes histolégicos muestran elastosis actinica masiva
con dilatacibn quistica y taponamiento queratésico de los -
foliculos pilosos. -

- Elastoma de Dubrewilh consiste en placas mis o menos -
bien delimitadas gruesas amarillentas socbre el cuelio ¥y la
cara, pueden ser simétricas o pueden presentarse sobre el-
dorso de 13 nariz.
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- MNoédulos Elastéticos de los pabellones auriculares, los
cuales se presentan en el antih&lix.

.  Placas de Col&gena Degenerativa en las mancs, 0 Acroque-
ratoelastoidosis Marginal. Esta afeccién aparece como dre-
as que semejan bandas de atrofia e hiperqueratosis que afec_-
tan a los bordes de las palmas y dedos de los agricultores y
personas. que manejan herramientas. Los cortes histolégicos
muestran elastésis actinica dérmica masiva con depdsitos de -
mucopolisacaridos actidos.( 20 ).

Pseudocicatrices espontdneas estrelladas en la cara ex=-
terna de antebrazos de mujeres maduras o ancianas, Ademas
del desarrollo espontineo de cicatrices blancas estrelladas,
manchas purplricas y lesiones costrosas pueden también estar
presentes. Los hallazgos histoldgicos incluyen severa elas-
toslis actinica, &reas de hemorragia y focos de fibrosis dér-
mica con pérdida irregular de fibras el&sticas.(20,90).

Diagnédstico. E1 pseudoxantoma eldstico y el millium co-
loide puede prestarse como diagndstico diferencliales pero
1a combinacibén de los hallazgos clinicos e histolégicos ayu
daran para diferenciarlos,

Como medida preventiva se deberdn usar cremas solares
protectoras en los individuos suceptibles.( 20,90)
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PELO_CANO

Aproximadamente la mitad de la poblacién tiene el pele
cano alrededor de los 50 afios de edad.( 24 )}, Estos cambios
en el color son debidos a la pérdida progresiva de los mela
nocitos del bulbo piloso. Se piensa que los cambios en la
pigmentacién acurren mids répidamente en el pelo que en 12 -
piel porque la reproduccién de los melanocitos y la forma -
c16n de melanina son miximas durante la fase anagena de cre
cimiento del ciclo del pelo, mientras que los melanccitos -
epidérmicos son relativamente inactives a 1o largo de su vi
da.{ 24)

£1 pelo de la plel) cabelluda se cree que encanece mis
ripidamente que el pelo de otras partes del cuerpo, porque
el radio de duracidn de la fase de andgeno a teldgeno es-
considerablemente mids grande que el de los pelos en otras
partes del cuerpo.
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PRURITO

E1 prurito o comezén es el sintoma dermatolégico mas
frecuente en los ancianos.{ 24 ). A menudo los pacientes
geridtricos tienen prurito debido a xerosis o “"piel seca"
pero si la causa del prurito no puede ser identificada en
tonces a esta condicién se e 1lama "Prurito Senil®.( 24 )

Sin embargo se menciona que del 5 al 10% de los pacien
tes en algunas series este sintoma se relacliona con alguna
enfermedad subyacente (10,24,20 ). Como son: la insuficien
cia renal crénica, hipertiroidismo, diabetes, 1infoma, leu
cemia, reaccidn adversa o medicamentos, policitemia vera y
enfermedades hepdticas. Cuando los pacientes se encuentren
alrededor de los 65 afios ¥y se quejen de prurito generaliza
do y no haya erupcién en la piel aparente estas causas de
ben ser excluidas.

l.a sensacién de prurito es captada poer diversos ti-
pos de terminaciones nerviosas y se transmite por diver-
sos tipos de terminaclones nervicsas y se transmite por
nervios sensitivos, situados debajo de l1a unién dermoepi
dérmica, a ganglios radiculares posteriores y médula es
pinal{ 10,20). La sensacibn"intensa y bien localizada* de
prurito espontdneo se transmite por fibras delta de la -
clase "A* de nervios mielfinicos, que tienen 10 Mm de dia-
metro y conducen con rapidez de aproximadamente 10m por
segundo. La sensacién de escozor desagradable y mal --
localizada es transmitida por fibras C de nervios amie-
Tinicos que tienen 5.5 Min de didmetro y conducen con -~
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rapidez aproximada. de 1.m. por segundp."tl prurito 'y

el dolor son'frasmitidui de msnera andloga, por fibras
C.  El.dolor puede disminiir 12 percepcitn del pruri
to. -No se ha {dentificado por:é1'mnmento_un antipru-

ritico &ptimo, ya sea antihistaminico, narcoléptico o

antiinflamatorio.{ 10 )

La Xerosis o piel seca es una de las causas principales
de prurito en el anclano. Esta es debida a 12 deshidra,
tacién del estrato cdrneo y es exarcerbada por ciertas
condiciones ambientales como son el invierno, viento -
seco, la calefaccidn central, disminucién en 13 humedad,
lavados frecuentes con agua y Jabdn pero también se ha
observado que una humedad muy elevada puede producir re
tencién sudoral y taer como consecuencia irritacién y -
prurito. Los cambios en la produccidn de sebo pudieran
contribuir también a 12 aparicibn de xerosis senil, si
disminuye la propiedad de retensidon de agua del estra-
to cbrneo cuando disminuye 1a cantidad de sebo.(10,193)

El papel que tiene el proceso de querantinfizacidn para
regir la xerosis hasts el momente actual no ha sido --
bien aclarado, 5in embargo se ha viste que la querant}
nizacibn es regulada parcialmente por procesos que de-
penden de la edad, como por ejemplo las queratosis se-
borreicas hiperqueratdsicas aparecen al avanzar los =-
afios en una etapa en 1a cual estd disminuyendo la reac
tividad inmunolégica y estd por precisarse la importan
cia relativa de los factores relacionados con 13 edad,

asociados y determinados por Va edad, en 12 produccilén
de queratinizacidn , queratosis y xerosis. (10,20 }
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TRATAMIENTO :

Se’ pueden usar medidas locaIes comn cremas protectoras

y emulsiones de agua en aceite (Co1d Cream) para evitar Ia_l
evaporacién de agua; pueden: usarse cremas cnn urea. se debe _5‘
evitar frotar energicamente’ la p1e1 al momento{ e1 bano. - ' -
evitar el uso de jabones ant1sépt1cos o 1nc1uso el baho pUeﬂ'“-'*
de ser sin Jjabén. En genera1 se debenfevit
exacerbantes quimicos, 1rr1tantes. mecanico
ropa aspera) se recomienda’ el uso: de'
epoca de frio usar la ropaiadecuad;
lentamiento.

cotropico, pero se reco
camentos(10,20). Los an

motora, como efectos secandarioé(10 20 241

La naloxona también se ha usado para tratar el prurito
no controlab1e en los pacientes con cirrosis. biliar prima-
ria( 20 Y. En un estudio se observd que era Gtil para

tratar el” prurito experimental inducido por 1a histamina
‘20 ). :
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11.- DERMATOSIS INFLAMATORIAS Y REACCIONALES

ECCEMA SENIL (ECCEMA ASTEATOSICO O CRAQUELE}

Este accema probablemegnte es debido a una disminucitn
de los lipidos en 3a superficie de la piel. La pilel
seca €% un problema que puede observarse en todos los
grupos de edad, perc en el anciang este es muy frecuen
te. lia razén per 1o cual la plel se seca no esta bién
establecida; se ha pensado que puede Ser un cambio en
e1 contenido de agua en la piel, o porque haya un in-
cremento en la pérdida de agua.

Potts y Cols veportaron que la piel del anciano tiene
un menor contenido de agua en comparacién con la del -
Joven{ 83 ). Lorinez concluyd que habia una pérdida
excesiva de agua, a través de una capa cérnea defectug
sa, que dejaba que la epidermis se deshidratara.{(24 ).
Aungue Kligman encontrd que habta menos pérdida de --
agua transpidérmica con la edad y varios autores han
apoyado esto {19,24,37 ). Las lesiones ocurren prin
cipalmente sobre las piernas, brazos, manos y tienden
a ser més marcadas en los ancianos ¥y en el invierno.
La piel aparece seca, rugosa, escamosa, en 1a mayoria
de los casos hay fisuras, sobre el estrato c6érneo, -
por 1o que recibe el nombre de eccema craquelé. EV -
curso del eccema puede estar influenciado per factp--
res emocionales, estado nutricional; mejoran con e}l
amblente himedo.
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E1 bafdc debe ser con agua tibia y se recomienda el uso
de cremas emolientes y cremas con urea y corticoides -
topicos no fluorinados.( 24,90 )

DERMATITIS SEBORREICA

Es una dermatosis eritemato escamosa que puede presen
tarse en nifos, adultos jovenes y en los ancianos y en
estos Gltimos puede causar prurito importante.

.2 causa de la dermatitis seborreica es poco conocida
y se ha visto que elPityrosporum ovale puede jugar un
papel en su desarrollo ya que se ha observado que este,
se encuentra aumentado tanto en la escama de la pie)
cabelluda como en otros sitios del cuerpo donde asien~-
tan las lesiones, pero también se ha sugerido que esto
es secundario a2 un aumento en la cantidad del habitat
que es proporcionado por la descamaclén (g0 ). Sin -
embargo Shuster{ 100 )} piensa que el P. ovale es el -
agente causal, Y esta idea esta apoyada por la demos
tracién de que el Ketoconazol oral es activo contra la
levadura y mejora la dermatitis seborreica y la caspa
(90 ). Lo que no esta claroc es el hecho por el cual
el P. ovale induce la inflamacién y la descamacidén pe
ro se dice que puede activar al complemento y esto --
traeria como consecuencia en parte la induccidn de la
inflamacion( 90 ). EY estado seborreico, frecuente-
mente se ha asociade <¢on un aumento en la suceptibili

+dad a infecciones piobdgenas, peroc no hay evidencia de
que estos organismos sean los responsables de la der
matitis seborreica.



5%

El papel de 12 disfucién en l2s glandulas sebaceas tam
‘bitn se encuentra discutido en la dermatitis seborrei-
ca ya que esta puede ser importante al nacimiento por
estimulo de los andrégenos maternos hacia las gléndu-
las sebdceas del nifo; despuéds se puede presentar en
los primeros zfios de la vida aunque aquf son otras las
causas que 1a producen y luego esta entidad se presen-
ta después de 1a pubertad siendo mis frecuente entre -
Tos 18 y 40 afios, este cursc es paralelo al tamafio y a
1a funcién de las gl&ndulas sebdceas activas por lo -
que las lesiones asientan sobre &reas donde hay mayor
cantidad de gléndulas sebiceas. 5in embargo en cuan-
to a esto existen otros puntos en contra ya que en =»
adultos Jjovenes con piel grasosa y dermatitis sebo--
rreica clasica se midio 1a excresitn de sebo en la --
frente de ellos y se encontrd que en 1a mayoria de --
105 hombres estaba normal y significativamente redu--
cida en las mujeres { 90 }. Y también en los pacien
tes gerfatricos esta entidad se puede obServar de una
manera paradbjica ya gque en ellos existe disminucién
en la produccidn de sebo por las glidndulas sebaceas -
(80 81},

La iniciaci4n de dermatitis seborreica en presencia
de diferentes anaormalidades neurolégicas, especialmen
te en personas anclanas sugiere que el sistema nervig
so desempefla un papel en la patdgenia y se ha visto -
que 13 dermatitis sehborreica es mds importante en el
parkinsonismo cuando los niveles de sebo estan aumen
tados por lo que, cuando estos pacientes son trata-
dos con levadopa disminuye la grasa visible en eilos
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as1 como los n1veles de sebo 'y medora su dermatitis F_,
(20 90).% Otras enfermedades neurolbgicas -asociadas a
‘esta dermatit1s son para11515 factal, les16n un11ate-
;ra! de1 gang110 de _Gasser, hiperestesia traum6t1ca.-
_1e516n supraorb1tal ¥y tamb1en se ha visto. que el stress
_ v “las fatiga empeuran en general ala dermatit1s ‘sebo-
'rre1ca.7"

La;-1esiones-aparecen preferentemente en 12 plel cabg
"1luda, en 1a zona de implantacisén del pelo {corena se
borreica}, la frente, centro de la cara, borde 1libre
de los parpados, regi6n retrdauricilas, cara anterlor
de térax, regién interescapular, en ocasiones en plig
gues inguinales, Esta constituida por zonas bien 11
mitadas que en ocaciones pueden ser numulares o poli-
ciclicas, erttematosas, cublertas de costras amarillen
tas de aspecto oleoso, no infiltradas, pueden alter-

nar con zonas de maceracién y fisuracidn.

Son muy pruriginosas de evolucion crénica y recidivan
te.

En los pacientes ancianos se puede ver una dermatitis
seborreica severa, aunque esto es poco comin que se
presente,( 90 ). Se observa principalmente en laos --
pacientes que se encuentran en reposo absoluto en ca-
ma por largos periodos de tiempo por que sean portado-
res de alguna enfermedad subyacente como infarto del
miocardio o por otra enfermedad severa. La descama-
cién, el eritema y la exudaciébn de la piel cabeTluda
se extiende a los pabellones auriculares, 13 cara --
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el cvello y puede generalizarse.

E1 diagnéstico diferenc1a1 debe hacef'con'psorias1s;'
con sifi1ides populusas {corona venera) p1t1r1asis ro
sada, dermatitis atéplca.

“ El1 tratamientoise recomiendan pomadas que llevan 4cido
salicilico y azufre, Ketoconozol por via oral puede -
mejorar la dermatitis seborreica pero tiene el incon-
ventente que no se puede dar por largos periodos de -
tiempo y que 21 suspenderse vuelve el problema, pero
tamb1én se ha usado el ketoconozol en crema con bue-
nos resultados; algunos autores recomiendan el uso
de corticoides como la hidrocortisona.{ 90 ). ¥ en
la piel cabelluda se recomiendan shampoos con algu}
tran de hulla, con acfido salicilico, azufre, disul-
furio de selenfo y el Ketoconazol shampoo al 2% una
vez al dia, son Gtiles también la piridoxina {vita-
mina B6) y biotina en dosis altas.

DERMATITIS EXFOLIATIVA (ERITRODERMIA)

Esta es una dermatitis generalizada severa caracter]
zada por eritema y descamacitn, la cual se puede prg
sentar en los pacientes ancianos; los hombres se ---
afectan dos veces mds que las mujeres y debido a que
este cuadro corresponde a un sindrome, existen varias
causas que lo pueden provocar; la reaccidn a medfica--
mentos se ha estimado como causa hasta en un 40% de -
los casos, de eritrodormia.( 67 ). Puede ser secunda
ria a psoriasis, dermatitis atépica, dermatitis por -
contacto, pitiriasis rubra pilaris, liquen plano. En
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1979 Rosen y Cols, reportaron 'que eT‘Iz de 494 pacien_
tes con eritrodermia, eran: portadores de ma11gn1dad.
como céncer de colon, higado. tiroides. pulmon. pr65-~
tata, leucemia 11nfoma ( )

La dermatitis exfol1at1Va es ‘un proceso reactivo de - - _
Ta piel, en el cual 1a divisidn ‘celular esta ace1era-:,i_

da, con una disminucién subsecuente en el tiempo de - o

trénsito de los queratinocitos ( 24 } . La exfolia-
ci6n generalizads puede traer como consecuencia perdl

da considerable de agua, electrolitos, proteinas, lo
" cual puede poner en peligro la vida. Ademas hay un -
incremento en el metabolismo basal e incapacidad en -
el control de la temperatura . Esta dermatosis se --
puede acompafia de 1infadenopatia, eosinofilia, pérdi-
da pelo y ufas.

En algunas ocasiones se puede descubrir la causa sub-
yacente que desencadend el cuadro y @1 control de la
misma mejorarid al paciente, por ejemplo st se sospe-
cha que el cuadro fué desencadenade por una reccién

a medicamentos, se debe suspender la droga
sospechosa inmediatamente,

Dentro de las medidas generales estard el control de
1a infeccidn secundaria, corregir el equilibrio hi--
droelectrolftico se administraran antihistaminicos para
el contral del prurito ¥ un tratamiento tépico a -
base de bafios coloides, emolientes, cremas inertes,
petrolato y en algunas ocasiones pueden usarse cort}.
coides por via sistémica, aungue este tratamiento es
controvertido,
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Dentro de los medicamentos mis frecupntementefimp11ca;
dos en el desarrollo de este cuadro esta 1a carbama
pina, 1a penicilina, la estreptomicina, 1os derivadosg
de 1a pirazolonas, 1a isonisacida y los ant1b16t1cos en;
general.(19,20,92 }

DERMATITIS POR CONTACTO

La exposicién & algunas sustancias irritantes o sensi-
bilizantes pueden producir dermatitis por contacto.
Este tipo de dermatitis que‘se infcia en el drea de
exposicibén puede 1legar a ser diseminada. Se pueden
observar placas eritematosas, edematosas o de aparien
cia vesiculosa, En los sitios afectados. E1 patrén
eccematoso e5 (til para el diagndésticoc. Se les debe
interrogar cuidadosamente a los pacientes para que -
traten de recordar recientes contactantes ya que son
importantes para el diagndstio. Cuando la etiolegia
no es clara, las pruebas al parche pueden determinar
la causa. Los alergenos comunes incluyen, el niquel,
caucho, balsamo, esteres de parabeno, tintes, lanolina,
detergentes, Jjabdnes.

Los pacientes ancianos sufren frecuentemente dermati-
tis por contacto porque con la edad la plel sufre cam
blos, 1a funcidn de barrera se encuentra disminuida-
(19,24,90 ) su pjel es mds seca, se irrita facilmente
y es frecuente encontrar en ellos dermatitis por es-
tasls y ulceras de plerna, siendo todo lo anterfior--
mente mencionade los principales factores para que se
desarrolle este cuadro ya que se empiezan aplicar di-




64

ferentes medicamentos tbpidbs cén e1'afén'de'due'sus
ulceras cierren y-se contro1e e1 prur1to. ap11candose
med icamentos que son muy sen51b111zante5 como: anti--
histaminicos,- benzocaina. proca1na, palvos de penici-
1ina, neom1c1na. etc."?" T

~ Sin embargo en’ los pacientes geriatricos las pruebas
al parche(za.BB} asi como otras pruebas cutaneas tie
nen resultados positivos, pero estos son bajos y esta
respuesta alterada, se atribuye a la disminucién en -
el ntmero de 1infocitos T circulantes y a la disminu-
¢i6én en 1a reactividaa vascular que ocurre con 13 -=-
edad.{19,24,90 )

Para tratar a estos pacientes se debe investigar el
contactante y suspenderlo, se¢ pueden usar corticcocides
tépicos y antihistaminicos orales. En la fase eccema
tosa se deben usar fomentos astringentes, pastas se--
cantes y en caso de impetigenizacidén secundaria esta
debe ser tratada primero.

LIQUEN SIMPLE (NEURODERMATITIS CIRCUNSCRITA)

E1 té&rmino Liquen simple es usado cuando no se conocCe
la causa que predispone a la piel al rascado.

En muchas ocasiones el rascado y el frote pueden ser

desencadenados por una dermatosis pruriginosa y en es
tos casos se deberd usar el término de liquenificacidn
secundarfia. Este patrén de respuesta de la piel puede
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1legar a perpetuarse, aunque Ja dermatosis se halla -
spagadol 90 J. Como ya se menciond que la Yiquenifi
cacién es un patrdn de respuesta de la piel al rasca-
do cronico, clinicamente esta se observard engrosada
con acentuacidn de sus pliegues, con costras hemiticas,
formando placas 1as cuales se localizardn en la nuca,
cueljo, parte baja de las plernas, en las partes exten
soras de antebrazos.

También se ha observado que dentro de los factores --
predisponentes para el desarrollo de liquen simple --
esta, la plel seca, el stress, la dermatitis atOpica
{24, 90 }, por 1o que estos pacientes deben recibir --
tratamiento con antihistaminicos, lubricantes, reduc-
tores y en algunas ocasiones se podrian recomendar --
corticoides no fluorinados tépicos.

QUEILITIS ANGULAR

£s una reaccidn inflamatoria de los pliegues de la --
piel de la boca., que se ve en individuos ancianmos, --
hay eritema, maceracién en 13 comisura oral, se puede
involucrar 12 mucosa oral vecina, Existen varias --
causas que condicionan esto. En los anclanos los ---
pliegues de la piel ‘alrededor de la boca y en el --=-
&rea nasolablal 1legan a ser mds prominentes por la -
pérdida de los dientes y hay atréfia del hueso alveg-
lar, que trae como consecuencia una mala oclusion de

1a boca. La disminucién del tono de la musculatura

factal es otro factor que también contribuye, esta -

drea intertriginosa también predispone a la mace--
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raci6n, asi como .a 13 - infecci6n:i-por cindida cuyo de-
sarrollo puede ser facilitado en los paclentes que --
toman antibiéticos de amplio espectro.  La deficiencia
de hierro o de vitaminas del complejo 8 también pue-
den causar queilitis angular. E1 exceso de salivacién
vista en los ancianos favorece el desarrollo de infec-
ci6n secundarias la seborrea o la dermatitis por con-
tacto también favarecen esta condicidn. Como medida
general para corregir este problema se debe eliminar
el factor etioldgico. Los pacientes con edentulia o
con adoncia parcial, se les debe aplicar una placa. -
La inyeccidn de coldgena en la comisura oral pueden -
disminuir los pliegues prominentes y con esto reducir
la acumulacién de la humedad. Se deben evitar los -
antibidticos y se deben corregir las deflciencias nu
tricionales y de vitaminas; se tratard la candidosis
sobreagregada y una vez corregida se podrd usar una
pasta inerte para que actle como barrera.

INTERIRIGO
DEFINICION

£Es e1 nombre genérico para una dermatoesis inflamatoria,
que involucra los pliegues del cuerpo y es notable en
las regliones submamarias y regiones genitocrurales.

Los factores que favorecen el desarrollo de esta ent}
dad son laobesidad , 12 friccibn, diabetes mellitas, -
incontinencia de esfinteres, mala higlene, maceracidn,
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Se observan en los pliegues de flexidn placas eritems
tosas brillantes mal definidas, 1lorosas, erosidén o -

ulceracién se puede desarrollar en los pacientes no -
tratados, el sangrado y el prurito son complicaciones

fecuentes ast como la infeccibtn secundaria. Los orga
nismos involucrados pueden ser stafilococo aureus, ra
ramente Streptococo hemoiitico, E coli, Proteus, -~

ocac fonaImente pseudomona aeruginosa,( 90 ) La tifa -

del cuerpo, Candidosis, Dermatfitis Seborreica, Derma.

titis por contacto pueden ser factores agravantes.

Se les recomienda a los pacientes bajar de peso, evi
tar la ropa ajustada, la friccidén y la maceracidn, se
debe aerear la zona afectada y s1 hay infeccidtn agre
gada se tratard primero esta con antisépticos locales,
pastas secantes y si hay candida sobre agregada se -
usard alguna crema con algln imidazol; se debe con--
trolar la diabetes mellitus o el padecimiento de fon
do que este favoreciendo el problema.(24,90 )

ENFERMEDADES AMPOLLOSAS
PENF IGOIDE

Reconocido . primeramente por Lever en 1953, como en-
tidad clinica definida, se e di6 el nombre de penfi-
goide ampolloso debido a sus semejanzas clinicas con
el pénfigo vulgar, pero con ausencia histoldgica de
acantolisis.

E1 penfigoide ampolloso es principalmente una enferme
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dad que se presenta en los pacientes geriatricos en la
sexta, septima y octava década de la vida. Aunque se
han reportado algunos casaos en la nifez, esto no es 1o
frecuente.

Desde el punto de vista clinico el penfigoide ampollo
50 se caracteriza por la presencia de ampollas gran--
des y tensas.{ 20, 90). Las ampollas pueden alcanzar
tamafio considerable y aparecer en piel de aspecto nor
mal o sobre base eritematosa. Las ampollas pueden -
romperse dejando dreas denudadas, pero al contrario -
de lo que sucede en el pénfigo, en el penfigoide mues
trén buena tendenctas a cicatrizar y raras veces tieg--
nen una configuracidn circinada o serpinginosa. La
topografia de eleccién incluye las caras internas de
los muslos, las superficies flexoras de los antebra-
zos, las axilas, las ingles y el abdémen inferior. «
Pueden estar agrupadas pero a) contrario de la derma
titis herpetiforme, no se trata de un rasgo caracte-
ristico. Las lesfones de la cavidad bucal se pre-
sentan en un tercio de los pacientes, pero rara vez
son las manifestaciones iniclales.{ 20, 90). Las --
lesiones orales, lo mismo que las cutdneas aparecen
generalmente como ampollas intactas. Otras mucosas
como la vagina, €l ano y el eséfago pueden estar --
afectadas. EV prurito puede o no ser un rasgo pro-
minente, pero si existe puede ser Severo.

El1 curso de la enfermedad, cuando no se trata, puede
durar desde algunos meses hasta varios afos y se --«
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caracteriza por su cronicidad con remisiones y exacer
baciones periddicas. La enfermedad es autolimitante
y en general la salud del paclente es relativamente -
buena. A1 contrario del pénfigo vulgar 1la mortalidad
se considera baja, incluso sin tratamiento con este--
roides. Y la muerte, cuando se presenta, puede estar
relacianada con otra causa, y2 que esta enfermedad --
predomina en pacientes ancianos. Las recurrencia --
pueden ser menos severas que los episodios iniclales .
y pueden aparecer después de muchos afles. Se conocen
remisiones espontédneas prolongadas(20, 90 ),

En una serie publicada (106 ) el 50% de los paclentes
con penfligoide ampolloso, tratados inicialmente con
corticosteroides, tuvieron remisitn clinica prolonga
da y no necesitaron mids tratamiento.

Anteriormente se crela que el Penfigoide ampolloso -
era un marcador de malignidad Interna. Sin embargo -
estudios recientes de la frecuencla del padecimiento

no han confirmado esta relacitn y por lo tantot*actual
mente no se acepta que esta enfermedad sea un marca--
dor de malignidad interna.{20,40,45,90 )

ETYIOLOGIA Y PATOGENTA

E1 penfigoide €5 una enfermedad autolinmune, caracteri
zada por autoanticuerpos que reaccionan con el anti--
geno de) penfigoide, el cual se encuentra localizade
en la 14mina lGcida de 1a membrana basal epidérmica.
(3,35,45 )
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Por inmunoflorescencia indirecta se ha demostrado que
aproximadamente el 75% de los pacientes con penfigot-
de ampolloso activo, tienen en su suero autoanticuer
pos 1gG, los cuales son de dos tipos, activadores y
no activadores del complemento. Y aunque ta [gG4 es
1a inmunoglobulina predominante, esta no es capaz de
activar el compiemento, pero la IgG3 si lo fija, sien
do ests Gltima 1a que juega un papel importante en la
patogénesis del penfigoide. Los anticuerpos del pen-’
figoide son altamente especificos, han sido encontra_
dos en menos de 1X 1000 paclentes que mueren por =-=--
otras enfermedades no asociadas con anticuerpos con-
tra 1a membrana basal. También se ha demostrado gue
el anticuerpo del penfigoide por s% solo en ausencia
de otros mediadores infimatorios no es capaz de for-
mar ampollas.{ & ). Estos anticuerpos rara vez re-
flejan la actividad patol6gica ya que en estudios rg
cientes se demostrd que no hay corrvelacién en cuanto
al titulo de anticuerpos circulantes con la actividad
de l1a enfermedad( 20, 68 ).

Los anticuerpos contra &1 antigeno del penfigoide st
fi1jan complemento, el depdsito de este complemento -
ocurre practicamente en todas las lesiones cutdneas,
sfendo el C3 el mids frecuente, pero también se han -
observado otras fracciones como el Clq, C4, C5, pro-
perdina, factor B y esto demuestra que el complemen-
to se activa tanto por la via clisica como por la -
alterna. L.a activacién del complemento en el penfi
goide es completa y esto se demostrd en las lesiones
del mismo por el depédsito se les Tlama comp1eJ6 de -
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ataque a la membrana y se ha sugerido qué 12 presencia
de este complejo tenga un posible efecto citotdxico por

parte del complemento en la patogénesis del penfigolde
(12

No se conoce 51 los complelos inmunes circulantes Jue-
gan un papel primario en l1a patogénesis del penfigolde
o son formados como un fenbmeno secundaric al dafo ti-
sular,

"Actualmente se considera que la ampolla subepidérmica
caracterisitica del penfigoide el cual se encuentra a
nivel de 1a l1dmina 1lcida de l1a zona de la membrana -
basal, por un estimulo desconocido, estimula a una --
clona de células plasmdticas, produciendose autoanti-
cuerpos. Los anticuerpos especificos unidos al antige
no fijan y activan al complemento, al ser activado es
te Gltime se producen anafilatoxinas C3a, C4a y CHa -
que son quimjotdcticas para neutrdfilos y eosindfilos,
inducen la liberacidn de enzimas 1isosomales, aumentan
1a permeabilidad vascular y degranulan a los mastoci-
tos, con Yo cual se elabora factor quimictdctico de -
eosin6filos, material estimulante de colenias de eos]
néfilos, factor quimlotdctico de neutr6filos, histami
na y enzimas, Los linfocitos elaboran factor libera-
dor de histamina, con lo que se requla la degranula---
cién de 165 mastocitos. Finalmente los neutréfilos y
los eosinéfilos al ser activados 1iberan mediadores
infimatorios incluyendo enzimas lisosamales proteoli
ticas y con todo esto ocurre la separacifin dermoepi~
dérmica, como resultado de un efecto citotdxico ya -
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sea directo o por accitn de las enzimas 1iberadas, dap
do lugar a la formaclién de una ampolla subepidérmica.
{34 )

HISTOPATOL.0GIA

La presencia de ampollas subepidérmicas es la =-=-
primera alteracién histolégica del penfigoide ampoilg
so. 51 tas lesiones son antiguas, la regeneracidn --
epidérmica puede dar lugar a la formaciédn de ampollas
intraepidérmicas; la necrosis epidérmica no es comdn.
Los cambios dérmicos son variables. En las dreas =--
eritematosas puede haber un marcado infiltrado peri-
vascular de eosin&filos, neutrofilos y linfocitos y
vasculitis. Los microabscesos papilares caracteris-
ticos de la dermatitis herpetiforme, también pueden
ocurrir en el penfigoide ampollar.

Por microscopia electr6nica se han observado altera-
c¢iones como engrosamiento, semiocultacidn en interrup
c¢i6n de la membrana basal, mads los hallazgos de IFD -
que demuestran que el antigeno del! penfigoide se en-
cuentra a nivel de 1a 14mina 1dcida, explica la forma
cién de la ampolla subepidérmica.{20,35,45,46)

Existe una variante de penfigoide ampollosc localiza-
do, el cual no es muy frecuente. De las series repor
tadas del 5 al 30% de los pacientes con penfigoide --
tiene dla variante localizada, usualmente limitada a -
la porcidn baja de las extremidades, responden bien -
al tratamiento, y pueden progresar algunos pacientes
a la forma generalizada.
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TRATAMIENTO

Se ut¥ilzan los corticosteoides por via oral, especi-
ficamente 1a predniscona a dosis moderada de 40 a 60
mgs al dia, dosis mayores de 100 mgs al dfa, pueden -
ser utilizadas en los pacientes que no respondan a --
la dosis moderada. Los agentes inmunosypresores como
1a azatioprina y la ciclofosfamida pueden usarse en -
Tos pacientes que no respondan a las dosis habituales.
de predniscna, o también se pueden usar como tratamien
to de mantenimiento a largo plazo y son mids efectivas
s se combinan con los corticosteroides.

Se ha mencinnado que las sulfonas pueden ser de uti-
1idad como tratamiento coadyuvante, particularmente
en los pacientes cuyss blopsias de piel muestren --
predominic de neutré&filos.(90,20,72)

EP{DERMObISIS BULDSA ADQUIRIDA (DEL ADULTO)

Es una enfermedad parecida al penfigoide ampollose. -
Peroc se demostrd gue la epidermolisis bulosa adquiri-
da{EBA}, es una enfermedad inmunolégica distinta, con
caracteristicas clinicas propias.

En 1971 Roegnik y Col1s{89), sugirieron que la epider-
molisis bulosa adquirida, es una enfermedad rara, pe-
ro tiene hallazgos clinicos distintivos y esto son:
Una fragilidad extrema de la plel, ampollas inducidas
por el trauma, erasiones localizadas a las superfi--
cles extensoras de 1a plel y la curacidén de las lesig
nes con cicatriz y milfa. Estas caracteristicas son



74

consideradas diferentes a las ‘encontradas en el penfi
goide ampolioso y en el penfigoide cicatrizal. Otros
hallazgos distintivos de la EBA, es el ser una enfer-
medad de curso ¢rdnico, las lesiones y el ataque pri-
mario se presentan en edades avanzadas de l1a vida. -
Histolégicamente se demuestra una ampolla subepidérmi
ca, con predominio de neutr&filos y algunas eosindfi-
1o5. La in-munofluorescencia directa revela depbsitos
Tineales de IgG y complemento en la zona de Va membra
na basal y anticuerpos circulantes 196G contra la zona
de la membrana basal (ZMB).(21,70,117)

Recifentemente 12 microscopia inmunoelectrénica (1EM)
y estudios inmunoquimicos, muestran que la EBA es dis
tinta del penfigoide ampolloso y del penfigoide cica
trizal, Por IEM directa, los depésitos de IgG estan
abajo de 1a 18mina densa y corresponderia a Ja sublé
minina densa; ahy se encuentra el antigenc, asi como
los anticuerpos unidos contra la zona de la membrana
basal. Mientras que en el penfigoide ampollosa y el
penfigoide cicatrizal, el antigeno del penfigoide --
y la 1lgG estdn en las laminas 1Gcida, los anticuer-
pos contra la zona de 13 membrana basal, aht se en--
cuentran unidos.(ver esquema)l.

Estudios inmunohistoquimicos recientes, muestran que
Yos anticuerpos de la EBA estan directamente con la
matriz proteica de la zona de la membrana basal y -
corresponde al antigeno de la EBA, el cual estd cons
tituido de 290 a 145 subunidades de kilodaltones, y
el antigeno del penfigoide ampolloso es una proteina
de 220 kilodaltones
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En otro estudio ( 21 ) en donde se describen § pacien
tes con e) diagnéstico de EBA, quicnes inicialmente -
presentaron hallazgos clinicos, histolégicos e inmung
16g1icos caracteristicos de penfigoide ampolloso, pero
"durante el curso de su enfermedad algunos pacientes =~
tuvieron datos clinicos de epldermolisis bulosa adqui
rida y los resultados de este estudio mostraton que -
la EBA puede tener una presentacidn clinica parecida
al penfigoide ampolloso hasta en un 50% en los pacien
tes y que del 10 al 15% de los pacientes dlagnostica-
dos como penfigoide ampolloso pueden tener EBA.

Estos estudios tiemen impiicaciones importantes ya =--
que nos dan a conocer 1a incidencia relativa y los =--
hallazgos de presentacién de Ja EBA para tratar de di
ferenciarla del penfigoide ampollosc y ademds nos pro
porcionan un gqran soporte para la revaluacién de los -
criterios diagnosticos, de dichas enfermedades.

Recientemente el antigeno de la epidermolisis bulosa
adquirida ha s1do identif icado y parcialmente caracte
rizado. La enfermedad puede presentar una fase infla
matoria que clinicamente semeja al penfigoide y menos
frecuente al penfigoide cicatrizal ¢ a la dermatitis
herpetiforme.

Una fase no inflamatoria representa la clésica epider
molisis bulosa adquirida con ampollas inducidas por -
trauma, erociones, incremento de l1a fragillidad de 1la
piel y 1a curaciin de esta Gltima con la formacién -
de cicatrices y milia. Como existia dificultad para
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distinguir la fase imflamatoria del penfigoide por me
dio de criterios clinicos, histoldgicos e inmunoldgi-
cos, Gammon y Cols.{( 22 ) examinaron el sveroc de 85
pacientes con diagnéstico de penfigoide para detectar
la presencia de anticuerpos de epidermolisis bulosa -
adquirida; ellos encontraron que el 10% de estos sue-
ros contenian anticuerpos de epidermolisis bulosa =---
adquirida y no de penfigoide, demostrando que estos
pacientes con diagnésito de penfigoide correspondian
realmente a epidermolisis bulosa adquirida.

TRATAMIERTO

Los casos de epidermolisis bulosa adquirida difieren
del grupo penfigoide por ser mids severos y rebeldes
al tratamiento requiriendo habitualimente dosis altas
de corticoldes y en muchos casos hay que asociar in--
muno-supresores.( 21 )

HERPES ZOSTER

Es una Jinfeccién viral comunmente vista en los pa-~
clentes entre los 60 y 80 afos de edad., Este pade-
cimiento se desarrolla por una reactivacién del virus
varicela zoster, Ll.a varicela y el Herpes Zoster san
entidades c¢linicas diferentes, causadas por un solo
miembro del grupo Herpes Virus, el Virus de la Vari
cela. (Varicela Zoster).{ 20,90 )

Durante el curso de la varicela, el virus varicela -



a1

zoster pasa de las lesfiones de 12 piel y mucosas-a las
terminaciones contiguas de los nervios sensitives y -

es transportado centripetamente por las fibras sensi-.
tivas hasta los ganglios y permanece en ellns como --

una infeccidén crinica latente y silenciosa.

Cuando 1a resistencia del huesped disminuye, €1 virus
se reactiva, se multiplica y se propaga dentro del --
ganglio causando necrosis neuronal e intensa inflama-.
¢ién, proceso acompafiado de gran neuralgta. E1 virus
varicela zoster se difunde luego por el nervio senti-
tivo, provecando intensa neuritis y es liberado alrrg
dedor de las terminacliones nerviosas sensitivas de la
piel produce el racimo tipico de vesiculas.

Los sintomas prodrémicos como la sensacién de hormigueos
prurito o dolor en las regiones afectadas, preceden -
poco dias antes de que aparescan las lesiones en la -
piel, las cuales son vesiculas muy caracteristicas, -
que facilitan el diagndstico clinico. Aunque la mayoria
de las veces, las iesiones en pilel se pueden iniciar
con manchas a2ritematosas luego aparecen vesiculas las
cuales siguen un trayecto lineal, se pueden erosionar,
cubrir con costras melicéricas o sanglineas y van a
dejar como secuelas manchas eritematopigmentadas y --
cicatrices residuales. ULas Tesiones asientan siempre
sobre un trayecto del nervio sensitivo y 1o més comln
es que sea 1intercostal, pero pueden verse tamblén si-
guiendo las ramas del cidtico, auricular, oftdlimico,
S5iendo una caracteristica constante, su unilateralidad,
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5in rebasar la 1inea media, solo en los pacientes 1in-
munodreprimidos o con afeccidn orgdnica severa se ---
pierden estas caracteristicas.(24,20,111}

Se presenta dolor importante, aunque su intensidad -
puede ser variable; precede al brpte de las lesiones,
las acompafa y, en muchos casos, persiste por meses -
sobre todo en pacientes de edad avanzada, y es a lo -
que se 1lama neuritis postherpética. Se ha estableci
do que este dolor afecta a 1a mitad de los pacientes
alrededar de los 60 afios de edad.

$1 el virus sfecta la divisién oftiimica del nervio
trigémino, la erupcién se asociard con Herpes-Zoster
ocular hasta en un 8 a 56X segln diversas series{ 111
y también se menciona que este involucro es mis fre-
cuente en los pacientes geridtricos.

$1 las vesiculas se encuentran en el dorso de la nariz
(Signo de Hutchinson} 4ndican involucro del nervio -
nasal y por 1o tanto preciden un futuro involucro of-
t&Imico, asf como posible ulceracién corneal,

TRATAMIENTO
E1 tratamiento del Herpes-Zoster se puede dividir en:
medidas locales, sintomdticos del dolor y drogas antd

virales.

Para los pacientes inmunocompetentes, podria usarse -
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simplemente medidas tépicas con compuestos secantes ta-
les como el talco, lociones con calamina, cuando haya
infeccién secundaria se tratard con antisépticos lota
les y para controlar el dolor se administrardn analgé
sficos como 1a aspirina, permitiendo ast sequir 1a his
toria natural de este padecimeinto, 1a cual es autoli
mitada en casi todos los tasos.

Otros recomiendan e) uso de Yos nueves antiviraijes --
especificamente como e1 aclclovir por via oral ya que
se ha visto que este medicamente acorta el periodo de
eliminacibén viral, la formacidbn de nuevas vesiculas, -
favorece l1a reepitelizacidn y reduce el dolor en la
etapa aguda.{ 20 ). La principal indicacitn de este
medicamento es en los pacientes inmunocomprometidos.

Hasta Ta actualidad no se ha demostrado ninguna manera
eficaz de prevenir 1a neuralgla postherpética, siendo

el uso de corticoides en la etapa aguda de la enferme-
dad contraversial.

Para tratarla neuralgia postherpética una vez instala
da,se han ensayado diferentes modaljdades como el uso
de analgésicos, alcoholizacifn del nervio afectado, -
anestésicos locales por inyeccisn epidural el uso de
corticoides intralesionales y por via o