
Cronoenvejecimiento y 
fotoenvejecimiento
Impacto en el paciente 
dermatológico de 
edad avanzada

Coordinador
Ricardo Ruiz Villaverde

Autores
Javier Domínguez Cruz
Manuel Galán Gutiérrez
Elena González Guerra
Julio Antonio Heras Hitos
Ana María Molina Ruiz
David Palacios Martínez
Jesús Pérez del Molino Martín
Myriam Rodríguez Couso
Luis Miguel Valladares Narganes

Con el aval  
Institucional de: Sello de Calidad Docente: Revisado por:



Realización: Luzán 5 Health Consulting, S.A.

Pasaje de la Virgen de la Alegría, 14

28027 Madrid

e-mail: luzan@luzan5.es

http://www.luzan5.es 

Título original: Cronoenvejecimiento y fotoenvejecimiento. Impacto en el paciente dermatológico de edad avanzada.

© 2021, Almirall.

ISBN: 978-84-18626-53-1. 

Los contenidos expresados en cada uno de los capítulos reflejan la opinión de los autores de cada uno de ellos. En ningún 
caso los miembros del comité de redacción, la editorial o los patrocinadores de la obra han de compartir necesariamen-
te el contenido de cada uno de los capítulos, debiéndose remitir el lector a la bibliografía original o a los autores de cada 
supuesto en caso de precisar información adicional sobre lo publicado.

El titular del copyright se opone expresamente a cualquier utilización del contenido de esta publicación sin su expresa 
autorización, lo que incluye la reproducción, modificación, registro, copia, explotación, distribución, comunicación públi-
ca, transformación, transmisión, envío, reutilización, publicación, tratamiento o cualquier otra utilización total o parcial en 
cualquier modo, medio o formato de esta publicación. La infracción de los derechos mencionados puede ser constitutiva 
de delito contra la propiedad intelectual (artículos 270 y siguientes del Código Penal).

Reservados todos los derechos. Ninguna parte de esta publicación puede ser reproducida ni transmitida en ninguna forma 
o medio alguno, electrónico o mecánico, incluyendo las fotocopias o las grabaciones en cualquier sistema de recuperación 
de almacenamiento de información, sin el permiso escrito de los titulares del copyright.



Prólogo

Las presentes guías, Cronoenvejecimiento y Fotoenvejecimiento, tienen por objeto resumir de forma breve y concisa las 
principales afecciones dermatológicas que acontecen en el envejecimiento, así como su diagnóstico y tratamiento.

El abordaje de la patología cutánea en el paciente dermatológico mayor es misión del dermatólogo, pero precisa en su 
manejo de una colaboración multidisciplinar donde el geriatra, el médico de familia y, en ocasiones, médicos internistas y 
farmacéuticos participan de forma activa.

Es importante conocer de primera mano, por un lado, las principales características epidemiológicas de las diferentes 
transiciones que se producen hacia la edad avanzada (demográfica, epidemiológica y clínica) porque solo de esta manera 
seremos conscientes de las principales necesidades y abordajes que podemos realizar en este segmento de edad y, por 
otro lado, también es importante abordar el concepto de fragilidad. Ese concepto es fundamental para poder acometer una 
valoración geriátrica integral y conocer aquellos dominios a explorar en la persona mayor, sobre todo cuando padece una 
patología oncológica cutánea. 

Afortunadamente, una parte importante de las lesiones cutáneas por las que consulta el paciente mayor son lesiones be-
nignas que se producen en el contexto de ese envejecimiento fisiológico que experimenta la piel o que incluso nos pueden 
poner en la pista de la cantidad de sol que dicha piel ha recibido a lo largo de toda la vida, pues como bien es sabido, la piel 
tiene “memoria”. La senescencia cutánea hace que también en este segmento de edad se observen determinadas fotoder-
matosis con mayor incidencia que en otros grupos que vamos a describir de forma detallada.

No obstante, y por ello merece un capítulo especial en estas guías, una de las patologías principales que encontramos en 
nuestra práctica clínica diaria es la queratosis actínica (QA), como signo guía del cáncer cutáneo no melanoma. Las quera-
tosis actínicas son un pre-cáncer cutáneo que precisan especial atención y para las que afortunadamente contamos con un 
amplio arsenal terapéutico. 

En capítulo aparte trataremos también las principales manifestaciones clínicas y el abordaje terapéutico tanto del cáncer 
cutáneo no melanoma, cada vez más incidente y prevalente, como del melanoma cutáneo, que presenta particularidades 
de expresión en el paciente mayor por su localización (con mayor incidencia en el área facial) y por su manejo. 

La patología inflamatoria puede mostrar diferentes modos de expresión en el paciente dermatológico mayor. Su control se 
nos antoja cada vez más importante, ya que se trata de un paciente que quiere y debe envejecer de manera saludable. La 
incorporación de nuevos tratamientos biológicos en muchas de estas patologías (psoriasis, dermatitis atópica, penfigoide 
ampolloso) ha hecho aflorar pacientes ocultos en nuestras consultas que se daban por “autodeshauciados”, ya que conside-
raban que muchos de estos tratamientos, de reciente factura, no estaban indicados para ellos. 

Finalmente, y no menos importante, acometeremos la descripción de otras patologías de difícil clasificación en un capítulo 
especial (Miscelánea), que puede servirnos para evaluar patologías de elevada incidencia como el prurito (importante motivo 
de consulta y generador de más de un quebradero de cabeza por la dificultad que impone muchas veces su tratamiento) o el 
herpes zóster (cuyas consecuencias neurológicas son más evidentes en la época senil). 

Por todo ello, esperamos que en estas guías, que han sido trabajadas con mucho cariño por todos los compañeros presentes, 
encontréis aquellos datos que, siempre basados en la evidencia, os puedan ayudar a un correcto enfoque del paciente derma-
tológico geriátrico de una manera simple y comprensible. 

Ricardo Ruiz Villaverde

Jefe del Servicio de Dermatología en el Hospital Universitario San Cecilio  
(Granada).
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1. Valoración del adulto mayor  
en dermatología oncológica.  
La importancia de detectar y 
afrontar con eficacia la fragilidad 

1.1 Epidemiología del  
envejecimiento. Las tres 
transiciones: demográfica, 
epidemiológica y clínica

y preferencias de este nuevo paciente emergente. La 
exigencia de adaptar el sistema sanitario a las necesidades 
más complejas del adulto mayor frágil y de optimizar de 
forma eficiente y equitativa el empleo de los recursos ha sido 
identificada por la Organización Mundial de la Salud (OMS) 
como uno de los cinco objetivos estratégicos en la Estrategia 
y plan de acción mundiales sobre el envejecimiento y la 
salud1. Se trata de un reto de planificación y gestión esencial 
e inaplazable no solo para asegurar una adecuada calidad 
asistencial, sino también para hacer viable la sostenibilidad 
de nuestro sistema público de atención. Ello implica un 
enfoque asistencial dirigido a la capacidad funcional como 
principal objetivo e indicador de resultados, lo que exige 
diseñar una organización de cuidados integrales, globales, 
continuados, coordinados y centrados en el paciente, 
basada en un profundo conocimiento del envejecimiento y 
sus consecuencias. El paciente contemporáneo requiere que 
se superen las barreras actuales entre atención especializada 
y primaria, servicios sociales y sanitarios y cuidados agudos 
y crónicos. 

1.2 Envejecimiento y 
cáncer. Cáncer de piel  
y edad
El cáncer, segunda causa de muerte hasta el comienzo de 
la pandemia por covid-19 (coronavirus disease 2019)6, es 
una patología edad dependiente, por lo que su impacto 
ha aumentado con el envejecimiento poblacional. Los ≥ 
65 años representan más de la mitad (53%-62%) de los 
nuevos diagnósticos, de los supervivientes (59%-64%) y de 
las muertes (70%) por cáncer en países desarrollados7,8,9. 
Por otra parte, los ≥ 85 años son el 8% de los nuevos 
diagnósticos y representan el 17% de muertes relacionadas 
con el cáncer y, a esta edad, la probabilidad de haber 
desarrollado un cáncer es casi del 50% en hombres y de 
1/3 en mujeres10. Debido al envejecimiento poblacional y 
a los avances en el diagnóstico y tratamiento del cáncer 
que condicionan una mayor supervivencia, en 2030-40 los 
adultos mayores supondrán el 70% de todos los cánceres 
diagnosticados y el 73% de los supervivientes, siendo el 
grupo de los > 85 años el de más rápido crecimiento10,11.

Son muchos los cambios provocados por el envejecimiento 
poblacional, que van más allá del aumento de la expectativa 
de vida e incluyen también el deseo de disfrutar de un en-
vejecimiento saludable1. El primero y más trascendente es la 
llamada transición demográfica2. Como consecuencia de 
la baja tasa de natalidad y el aumento de la expectativa de 
vida (Tabla 1 en página 11), España experimenta un proceso 
continuo de envejecimiento, medido por el aumento de la 
proporción y número de personas ≥ 65 años. Según datos 
del Instituto Nacional de Estadística (INE)3,4, actualmente las 
personas mayores son más de 9 millones y representan el 
19,6% del total de la población.

Durante las décadas de los 30 y 40 se registrarán los ma-
yores incrementos en el índice de envejecimiento, al llegar 
a esta edad las voluminosas cohortes nacidas durante el 
baby boom, alcanzando un máximo del 31.4% en torno al 
año 2050 (Tabla 2 en página 12). Aún más impactante es el 
crecimiento de la proporción de octogenarios (6,1% de la 
población actual) en un proceso denominado “envejeci-
miento del envejecimiento”.

La transición epidemiológica se define por un cambio en 
los patrones de enfermedad. Las enfermedades crónicas, 
como las cardiovasculares, el cáncer, la diabetes o la enfer-
medad pulmonar obstructiva crónica (EPOC), han reem-
plazado a las infecciosas como principal causa de muerte. 
Además, ha aumentado de forma importante su superviven-
cia, lo que resulta en un aumento de la prevalencia2. Como 
resultado surge un nuevo tipo de paciente, ahora muy 
común, que se caracteriza por ser ≥ 75 años, con multimor-
bilidad, polifarmacia, fragilidad, frecuente discapacidad, 
que necesita una asistencia sanitaria y social diferente y 
específica5 y que se ha convertido en el más difícil de asistir, 
superando la complejidad tecnológica. 

Ahora toca llevar a cabo la transición clínica, adaptando 
la asistencia y cuidados sanitarios a las necesidades 
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Tabla 1. Proyección de la esperanza de vida al nacer y a los 65 años.

Años
Esperanza de vida al nacimiento Esperanza de vida a los 65 años

Hombres Mujeres Hombres Mujeres

2015 79,92 85,41 18,79 22,65

2016 80,31 85,84 19,14 23,05

2017 80,37 85,73 19,12 22,97

2018 80,46 85,85 19,22 23,07

2019 80,87 86,22 19,54 23,42

2020 80,01 85,44 18,72 22,71

2021 80,96 86,22 19,55 23,36

2024 81,49 86,56 19,87 23,62

2029 82,31 87,11 20,37 24,03

2034 83,03 87,62 20,81 24,41

2039 83,66 88,09 21,20 24,77

2044 84,19 88,50 21,54 25,09

2049 84,65 88,88 21,82 25,38

2054 85,03 89,22 22,06 25,65

2059 85,34 89,52 22,25 25,88

2064 85,60 89,78 22,41 26,09

2069 85,81 90,00 22,55 26,26

Fuente: Instituto Nacional de Estadística (INE). Proyecciones de Población 2020-2070.  
Notas de presa – Instituto Nacional de Estadística; 2020 Sep 22.  

Disponible en: https://www.ine.es/prensa/pp_2020_2070.pdf 3.

A pesar del notable progreso científico en el diagnóstico 
y en el tratamiento del cáncer en las dos últimas décadas, 
las tasas de supervivencia siguen siendo menores en ≥ 65, 
75 u 85 años, quienes son diagnosticados más tardíamente 
tienen menos probabilidad de recibir asistencia 
concordante con las pautas (incluida cirugía) y, a menudo, 
reciben un tratamiento inadecuado10,12,13. Las disparidades 
afectan también a la participación de adultos mayores en 
ensayos clínicos, restringiendo la posibilidad de evidencia 
científica que avale un tratamiento óptimo14. 

Entre los diversos tipos de cáncer los de piel son los más 
frecuentes, representando al menos el 40% de todos los 
tumores malignos15. Los principales factores de riesgo son la 

exposición al sol, los antecedentes familiares y el color claro 
de la piel, pero también la edad juega un papel importante 
(Tabla 3 en página 13). La mayoría de cánceres de piel (apro-
ximadamente el 53%) se diagnostican en adultos blancos de 
65 años o más16. Consecuencia del envejecimiento poblacio-
nal y de la mayor exposición al sol, en las últimas décadas 
el cáncer de piel ha alcanzado proporciones epidémicas 
debido al aumento constante en las tasas de incidencia, 
morbilidad y costes médicos relacionados17. Se trata de un 
grupo heterogéneo de cánceres que comprende el melano-
ma y los cánceres de piel no melanoma (CPNM). Dentro de 
los CPNM los tumores malignos más frecuentes (el carcino-
ma células basales, que representa el 75%-80% de los casos 
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Tabla 2. Evolución de la población de 65 y más años. 

Años

 Proporción de personas mayores de cierta edad

De 65 y más 
años (%)

De 70 y más 
años (%)

De 80 y más 
años (%)

De 100 y más 
años (%)

2016 18,7 13,7 6,0 0,02

2017 19,0 13,9 6,1 0,02

2018 19,2 14,0 6,2 0,02

2019 19,4 14,3 6,1 0,02

2020 19,6 14,4 6,0 0,03

2025 21,5 15,6 6,5 0,05

2030 24,0 17,3 7,4 0,07

2035 26,5 19,4 8,1 0,10

2040 28,8 21,4 9,1 0,11

2045 30,9 23,4 10,4 0,15

2050 31,4 25,0 11,6 0,20

2055 31,0 25,3 12,6 0,24

2060 30,1 24,6 13,5 0,30

2065 29,1 23,5 13,3 0,37

2070 28,6 22,5 12,4 0,43

Fuente: Instituto Nacional de Estadística (INE). Proyecciones de Población 2020-2070.  
Notas de presa – Instituto Nacional de Estadística; 2020 Sep 22.  

Disponible en: https://www.ine.es/prensa/pp_2020_2070.pdf 3.

y el de células escamosas, aproximadamente el 20%) son 
tumores que afectan a grupos de mayor edad, siendo ex-
cepcionales antes de los 40 años18. Respecto al melanoma, 
un 65% de los nuevos diagnósticos es en ≥ 65 años8. 

La sobreexposición a la radiación ultravioleta (RUV) es un 
factor de riesgo importante para la mayoría de los cánceres 
de piel. El daño de la RUV a la piel y su efecto fotocarcino-
génico son continuos y se acumulan a lo largo de la vida. 
Los cambios relacionados con la edad en la piel pueden ha-
cer que los adultos mayores sean más susceptibles al daño 
del ADN celular inducido por RUV18. Como describen Mala-
guarnera y colaboradores19, en personas mayores existe una 
exposición más prolongada a la carcinogénesis y una me-

nor funcionalidad de los mecanismos de reparación celular, 
por lo que adquieren una ventaja selectiva de crecimiento y 
proliferación. La edad provoca una alteración en el sistema 
inmunológico, aumentando el número absoluto de células 
NK (natural killer) y disminuyendo tanto la actividad lítica 
endógena como la inducida por linfocinas. La respuesta 
inmune antitumoral también está mediada por los linfocitos 
T citotóxicos y en los pacientes mayores se ha demostrado 
una fuerte reducción de la función de las células T18,19. Esto 
justifica el incremento del riesgo de cáncer de piel en este 
grupo de edad20.

Aunque la sobreexposición a la RUV no siempre resulta 
en una quemadura solar, esta es un indicador biológico 
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Tabla 3. Tasas de prevalencia de cáncer de piel y precursores  
en poblaciones geriátricas según el contexto del estudio.

Ámbito del estudio Cáncer de piel Prevalencia (%)

Global

Lesiones premalignas y queratosis actínica 10,4-69,4

Todas los cánceres malignos de piel 2-12

Carcinoma de células basales 2,8

Carcinoma de células escamosas 0,2

Melanoma 0,1

Centros de larga estancia/ 
residencias

Lesiones premalignas y queratosis actínica 4,6-29,3

Todas los cánceres malignos de piel 1-5,6

Carcinoma de células basales 3,9-14,8

Carcinoma de células escamosas 8

Melanoma 2,3

Unidades de Geriatría en 
hospitales

Lesiones premalignas y queratosis actínica 32,8

Todas los cánceres malignos de piel 4,9

Carcinoma de células basales -

Carcinoma de células escamosas -

Melanoma -

Consultas de Dermatología 
hospitalarias

Lesiones premalignas y queratosis actínica 0,5-39

Todas los cánceres malignos de piel 2-13,2

Carcinoma de células basales 11-21

Carcinoma de células escamosas 2

Melanoma 4

Fuente: Garcovich S, et al. Aging Dis. 2017 Oct 1;8(5):643-6117.

tanto de la intensidad de la exposición a la RUV como de la 
susceptibilidad del individuo al daño de la piel. Puesto que 
las quemaduras solares se asocian a cualquier edad con un 
mayor riesgo de cáncer21, a menudo se usan como una me-
dida de resultado indirecta de eficacia de medidas para su 
prevención22. Los esfuerzos para reducir la sobreexposición 
a la RUV y prevenir las quemaduras solares probablemente 
podrían disminuir la incidencia de cáncer de piel en adultos 
mayores, reduciendo potencialmente la morbilidad, la mor-
talidad y los gastos médicos relacionados. Por ello, las prin-

cipales organizaciones de salud pública recomiendan el uso 
de una combinación de ropa protectora (camisa de manga 
larga y pantalones o ropa que llegue a los tobillos), sombre-
ro de ala ancha (que sombree cara, orejas y cuello), protec-
tor solar de amplio espectro con un factor de protección 
solar (SPF, sun protection factor) de al menos 15 o 30 acorde 
con el tipo de piel y permanecer en la sombra para proteger 
adecuadamente la piel del sol cuando se pasa tiempo al aire 
libre23,24. Sin embargo, existen evidencias del uso inadecua-
do o inconsistente de estas medidas de protección solar, lo 
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que deriva en su falta de eficacia22. Por ello se ha insistido en 
la importancia de esfuerzos multisectoriales para promover 
la seguridad solar entre adultos mayores mediante una pro-
tección completa. Estos esfuerzos podrían ser más eficaces 
en sujetos con más probabilidades de quemarse con el sol, 
incluidas las personas con piel sensible al sol22.

El diagnóstico y tratamiento del cáncer de piel es diferente 
en personas mayores. Así, el melanoma es más agresivo y 
con peor pronóstico. El CPNM incluye un amplio espectro 
de presentaciones, que van desde tumores de bajo a alto 
riesgo hasta enfermedad avanzada e inoperable17. La deci-
sión sobre tratamiento del CPNM se debe basar preferen-
temente en las características del tumor, la expectativa de 
vida, una valoración geriátrica (comorbilidad, polifarmacia, 
cumplimiento terapéutico, situación funcional, cognitiva 
y anímica, fragilidad) y las preferencias del paciente. Las 
guías de práctica clínica actuales para el CPNM y el mela-
noma solo abordan parcialmente estos aspectos geriátricos 
de la asistencia del cáncer17. 

1.3 El envejecimiento  
y sus implicaciones 
clínicas. La fragilidad.  
Heterogeneidad del 
adulto mayor: no vale  
lo mismo para todos
El envejecimiento es el responsable del aumento exponen-
cial en la complejidad de los pacientes y de la toma de 
decisiones médicas. Las personas mayores son un grupo 
muy heterogéneo en lo que respecta al estado de salud1,2. 
A esta heterogeneidad contribuyen muchos factores, 
entre ellos los diferentes hábitos de salud y el entorno 
sociocultural, la exposición desigual a factores de riesgo y 
enfermedades, la distinta herencia genética y el diferente 
impacto del envejecimiento fisiológico. Esto se traduce en 
que la misma edad cronológica no se corresponde con una 
misma situación fisiológica o “edad biológica”. Esta hetero-
geneidad exige un abordaje individualizado y explica que 
los vulnerables no estén aún representados en las guías de 
práctica clínica, a pesar de ser los principales consumido-
res de recursos sanitarios2.

La salud en los mayores con cáncer se define en términos 
de función o capacidad funcional, aproximándonos de esta 
forma a la idea de “edad biológica”1. La capacidad funcional 
comprende los atributos relacionados con la salud que per-
miten a una persona ser y hacer lo que es importante para 
ella. Depende de su capacidad intrínseca, las caracterís-
ticas del entorno que afectan esa capacidad (p. ej., enfer-
medades, hábitos de salud, factores de riesgo, habilidades, 
entorno social, etc.) y las interacciones entre la persona y 
esas características. La capacidad intrínseca es la combi-
nación de todas las capacidades físicas y mentales con las 
que cuenta una persona en cualquier momento y que le 

permiten enfrentarse a los retos y cambios del entorno, ori-
ginando discapacidad cuando falla25. Siendo muy prevalen-
tes en este grupo de edad la discapacidad y la dependencia 
no son consecuencias inevitables del envejecimiento. Bajo 
este esquema trasladamos el foco de atención desde la en-
fermedad como objetivo único del plan terapéutico a incluir 
también la función y, en este contexto, surge el concepto 
de fragilidad, estrechamente ligado al envejecimiento25,26.

Se puede definir la fragilidad como un síndrome o estado 
de riesgo que se caracteriza por una disminución de la 
reserva funcional en múltiples sistemas de órganos (reduc-
ción de la capacidad intrínseca) y que coloca al individuo 
en una situación de mayor vulnerabilidad ante estresores 
como la enfermedad aguda, la cirugía, la quimioterapia 
o la hospitalización, aumentando el riesgo de presentar 
eventos adversos de salud como la morbilidad y la discapa-
cidad incidente, la dependencia, la institucionalización y la 
muerte (Figura 1 en página 15)5,27. Se trata de un concepto 
multidimensional diferente al del envejecimiento fisiológi-
co, pues está condicionado por distintos factores (además 
de la edad) y debe considerarse como una situación que 
antecede con frecuencia a la discapacidad, situándose en 
el continuum funcional entre la máxima capacidad intrínse-
ca posible y la dependencia absoluta, por lo que se consi-
dera dinámica y, al menos parcialmente, reversible5,25,26,27. 
La fragilidad encaja también en el marco teórico de la 
denominada medicina de precisión, caracterizada por ser 
personalizada, predictiva, preventiva y participativa. Los 
principales elementos que influyen en su patogenia son fac-
tores genéticos y epigenéticos, inflamación crónica de bajo 
grado, sarcopenia, condicionantes nutricionales, ambienta-
les, estilos de vida y la coexistencia de enfermedades28.

La prevalencia de fragilidad aumenta con la edad, situándo-
se en mayores de 65 años que viven en la comunidad entre 
el 4% y el 17% (según población estudiada y herramienta de 
detección empleada). El 42%-54% pueden clasificarse como 
prefrágiles29,30,31. 

Ante una situación de mayor fragilidad, menor reserva fun-
cional, menor resiliencia y menor capacidad de adaptación, 
la respuesta frente a agentes agresores es más deficiente 
y condiciona un peor curso evolutivo (Figuras 1 y 2 en las 
páginas 15 y 16)27,32. Así, la fragilidad ha demostrado tener 
un poder predictivo sobre la evolución, mayor incluso que 
la pluripatología. En el estudio FRADEA se describió un ries-
go ajustado de muerte y discapacidad tres veces superior 
en los mayores frágiles, mientras que la multimorbilidad no 
asoció más riesgo33.

Una característica de los pacientes frágiles es que con 
frecuencia presentan problemas de salud relacionados 
entre sí, manifestados de forma compleja como síndromes 
geriátricos (p. ej., caídas, síndrome confusional agudo, in-
movilismo), que son trastornos no clasificables como enfer-
medades o discapacidades, pero que son responsables de 
malas evoluciones y pueden tener un mayor valor predicti-
vo sobre la supervivencia que enfermedades individuales. A 
menudo no se detectan con la evaluación médica tradicio-
nal34. Otras particularidades son la frecuente presentación 
atípica de la enfermedad y un mayor riesgo de deterioro 
funcional y cognitivo como consecuencia de la misma o 
de los tratamientos prescritos (Figura 1). Todo esto explica 
que este tipo de pacientes se beneficien de la experiencia y 
conocimientos de la Geriatría.
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Figura 1a. Consecuencias clínicas de la fragilidad.

Figura 1b. Envejecimiento y fragilidad: implicaciones clínicas y asistenciales.

Fuente: figuras tomadas de Pérez del Molino J. Optimizar los resultados de la cirugía en el adulto mayor  
a través de la medicina geriátrica. En: Pérez del Molino J, et al. (eds.). Optimizar los resultados de la cirugía  

en el adulto mayor a través de la medicina geriátrica. Santander: Editorial Montañas de papel; 201727.
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1.4 Detectar fragilidad 
en Oncogeriatría: ¿por 
qué, para qué y cómo?
La prevalencia de fragilidad es muy elevada en adultos 
mayores con cáncer. En una reciente revisión sistemática35 
la prevalencia media fue del 42% y de prefragilidad del 43%. 
Estos pacientes tenían un mayor riesgo de toxicidad grave 
por quimioterapia, de complicaciones postquirúrgicas y de 
mortalidad independientemente de la edad y el estado de 
la enfermedad.

El adulto mayor con cáncer es el paradigma de paciente 
en el que la detección de la fragilidad es decisiva. Esta 
permite descubrir sujetos de riesgo que precisan una 
valoración geriátrica más exhaustiva (VGI, valoración 
geriátrica integral) para identificar y clasificar aquellos 
que son candidatos a un tratamiento oncológico, es-
tablecer el riesgo asociado y planificar un tratamiento 
integral e individualizado. Muchos de los pacientes identi-
ficados precisarán de una intervención geriátrica com-
plementaria, como es la prehabilitación, a través de un 
programa de actuación multidimensional (p. ej., ejercicio 
físico multicomponente, intervención nutricional, revisión 
de la polifarmacia, fisioterapia respiratoria y abordaje de 
la anemia, entre otros) dirigido a estabilizar, disminuir o 
revertir dicha fragilidad para conseguir un nivel de menor 

vulnerabilidad que permita recibir un determinado trata-
miento de forma más segura27. 

En cuanto a cómo detectar fragilidad en Oncogeriatría,  
actualmente no existe unanimidad ni evidencia cientí-
fica suficiente como para recomendar el uso de una 
herramienta u otra, aunque sí se promueve de forma 
contundente el empleo de al menos alguna para 
ayudar a identificar a los pacientes de alto riesgo36,37. 
Las escalas FRAIL38 o la Short Physical Performance 
Battery (SPPB)39 están ampliamente difundidas en el 
ámbito de la Geriatría, si bien es el Cuestionario G8, 
diseñado específicamente para pacientes mayores 
oncológicos, el instrumento de cribado de fragilidad 
básico más recomendado y utilizado en Oncogeriatría40. 
Se compone de ocho ítems (Tabla 4 en página 17) y 
se tarda en pasar aproximadamente 5 minutos. Una 
puntuación ≤ 14 es criterio para derivar a un médico 
especialista en Geriatría. Tiene una elevada sensibilidad 
(85%) y valor predictivo negativo, pero su especificidad 
es baja (64,4%). Validada en el estudio ONCODAGE, 
predice toxicidad y supervivencia en varios tipos de 
cáncer, aunque no en hematológicos41. La Vulnerable 
Elders Survey (VES-13) es otra herramienta de screening 
recomendada en Oncogeriatría42. La autocumplimenta 
el propio paciente en aproximadamente 5 minutos y se 
toma como punto de corte un valor ≥ 3 para identificar 
la necesidad de una evaluación más profunda. Tiene 
menor sensibilidad y mayor especificidad que el G8 
y es predictiva de toxicidad, deterioro funcional y 
supervivencia en población general. 

Figura 2. Vulnerabilidad de las personas mayores ante un cambio  
repentino en su estado en función de su fragilidad basal.

Fuente: figura modificada de Clegg A, et al. Lancet. 2013 Mar 2;381(9868):752-6232.
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Tabla 4.  Escala G8.

A) ¿Ha disminuido la cantidad de alimentos que ingiere en los últimos 3 meses por disminución 
del apetito, problemas digestivos, dificultad para la masticación o deglución?

0 = Disminución severa de la ingesta de alimentos.

1 = Disminución moderada de la ingesta de alimentos.

2 = No hay disminución de la ingesta de alimentos.

B)  ¿Pérdida de peso en los últimos 3 meses?

0 = Pérdida de peso de > 3 kg.

1 = No lo sabe.

2 = Pérdida de peso entre 1 y 3 kg.

3 = No pérdida de peso.

C) ¿Movilidad? 

0 = Cama – sillón.

1 = Capacidad de levantarse de la cama / silla, pero no de salir.

2 = Salir.

D)  Problemas neuropsicológicos: 

0 = Demencia severa / Depresión.

1 = Deterioro cognitivo leve.

2 = Sin problemas. 

E)  Índice de masa corporal (IMC) (peso en kg y talla en metros): 

0 = IMC < 19.

1 = IMC 19 a 20.

2 = IMC 21 a 22.

3 = IMC ≥ 23.

F) ¿Toma más de 3 medicamentos al día? 

0 = Sí.

1 = No.

G) En comparación con gente de su edad, ¿cómo siente usted su estado de salud?

0,0 = Nada bien.

0,5 = No lo sé.

1,0 = Bien.

2,0 = Mejor. 

H) Edad:

0 = > 85 años.

1 = 80-85 años.

2 = < 80 años.

Score: puntuaciones ≤ 14 indican fragilidad.

Fuente: Bellera CA, et al. Ann Oncol. 2012 Aug;23(8):2166-7240. 
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A modo de resumen, se recomienda una valoración en dos 
etapas. La primera con una prueba de cribado rápida que 
identifique los mayores con cáncer que no son robustos 
(en los que no sería adecuado un tratamiento estándar) y 
una segunda en la que en aquellos con prueba de cribado 
positiva se realizaría una VGI para determinar el tratamiento 
más adecuado. 

1.5 ¿Por qué es 
necesaria la geriatría 
enfocada hacia el 
cáncer: oncogeriatría?
Solo basta pensar en el continuo envejecimiento 
poblacional, el aumento de la incidencia de cáncer y el 
incremento de los supervivientes en las próximas décadas 
para ser conscientes de la relevancia de la Geriatría en 
el abordaje del paciente mayor con cáncer. Si a esto le 
añadimos el enorme impacto sobre la gestión de recursos, 
tendremos una visión clara de que constituye un asunto 
prioritario para los sistemas de salud43.

La Oncogeriatría no es una disciplina nueva en sí misma 
y podría definirse como una aproximación multidisciplinar 
y multidimensional a los pacientes mayores con cáncer, 
representando el área en la que confluyen tres aspectos 
cruciales: el envejecimiento poblacional, la mayor 
incidencia del cáncer y la complejidad del manejo del 
adulto mayor44.

Los especialistas en cáncer reconocen cada vez más 
la relevancia de la VGI en el cuidado de sus pacientes 
mayores. Esto ha sido respaldado por los documentos de 
posicionamiento, primero de la International Society of 
Geriatric Oncology (SIOG) en 201445 y, más recientemente, 
de la American Society of Clinical Oncology (ASCO) en 
201846, así como por la National Comprehensive Cancer 
Network (NCCN)47 y la European Organisation for Research 
and Treatment of Cancer (EORT), que recomiendan 
individualizar el tratamiento del paciente mayor con cáncer 
de acuerdo a su estado global de salud sin que este se 
vea condicionado por la edad cronológica. La VGI es la 
mejor herramienta para determinar el estado de salud 
de una persona ≥ 70 años y posibilitar un tratamiento 
personalizado. 

Básicamente son tres los modelos de asistencia 
desarrollados, sobre todo en Oncología Médica y 
Hematología, condicionados a la disponibilidad de médicos 
especialistas en Geriatría: un modelo integrado (en equipo 
y participando las distintas especialidades en el Comité 
de Tumores), un modelo de colaboración (intercambio 
de competencias) y un modelo de screening básico (con 
ampliación posterior de la VGI)37,44. La mejor opción en los 
casos seleccionados es la intervención por parte del equipo 
de Geriatría en todas las fases. 

1.6 ¿Qué es la valoración 
geriátrica integral (VGI)? 
Dominios que debe 
explorar en el mayor 
con cáncer
Ya hemos mencionado y argumentado que la valoración 
de un paciente mayor con cáncer debe incluir una VGI. 
Esta representa el modelo de trabajo o herramienta en 
el que se basa la medicina geriátrica en todos los niveles 
asistenciales y es aceptada de forma universal27. Se puede 
definir como un proceso diagnóstico multidimensional, 
habitualmente interdisciplinario, que permite detectar, 
describir y cuantificar problemas de salud con gran 
impacto en la vida del paciente (muchas veces no 
conocidos previamente pese a las posibilidades de 
tratamiento) y mejorar los resultados de salud, a través 
de un plan individualizado y coordinado de tratamiento y 
seguimiento48. Es la piedra angular que permite estimar con 
precisión la “edad biológica del paciente”.

En el ámbito de la Oncogeriatría existe evidencia científica 
del valor añadido de la VGI: detecta problemas de salud 
y síndromes geriátricos ocultos, identifica áreas de 
vulnerabilidad no conocidas previamente que afectan a 
la toma de decisiones del oncólogo, predice toxicidad 
grave y mortalidad precoz por quimioterapia, así como 
complicaciones postoperatorias, previene el deterioro 
funcional, promueve una adecuada ubicación, predice la 
estancia hospitalaria y la supervivencia global y explora 
mejor los valores y preferencias del paciente según los 
objetivos de las opciones terapéuticas45,46,49,50,51. 

La interpretación de sus resultados permite que 
el especialista en Geriatría planifique una terapia 
personalizada que posibilita, ente otras cosas, optimizar el 
tratamiento de las comorbilidades y la situación funcional, 
afrontar problemas concomitantes como el deterioro 
cognitivo o intervenir en la situación nutricional. También 
ayuda en la toma de decisiones sobre los tratamientos al 
estratificar a los pacientes en grupos de “riesgo”, optimizar 
la situación antes del inicio del tratamiento oncoespecífico 
(prehabilitación), contribuir a su tolerancia con el 
seguimiento durante el mismo, coordinar la asistencia, 
monitorizar el impacto que tiene el tratamiento en la 
situación funcional, cognitiva y afectiva y minimizar o tratar 
las secuelas en el superviviente, desde una perspectiva 
siempre multidimensional43,52.

En una revisión sistemática reciente53 se evidencia 
cómo tras la VGI se modificó el plan de tratamiento 
inicialmente propuesto en un 28% de pacientes (sobre 
todo hacia una opción menos intensiva) y se realizaron 
recomendaciones no oncológicas en la mayoría de casos 
(72%), fundamentalmente en aspectos sociales (39%), 
estado nutricional (32%) y polifarmacia (31%). El efecto 
sobre los resultados fue variable, con tendencia a ser 
positivo para posibilitar el tratamiento en un 75% de 
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los estudios y a disminuir las complicaciones/toxicidad 
asociadas (55%). En otro estudio sobre el efecto de la VGI 
en la toma de decisiones esta resultó en un mejor plan 
a medida, consiguiendo prevenir tanto el infra como el 
sobretratamiento53. Los pacientes que se sometieron a 
la VGI tuvieron mayores tasas de tratamiento completo y 
menos toxicidad global. 

En la Figura 3 se reflejan los dominios que sociedades 
científicas nacionales e internacionales como SIOG, 

ASCO, SEOM (Sociedad Española de Oncología Médica) 
y SEGG (Sociedad Española de Geriatría y Gerontología) 
recomiendan considerar durante la VGI en el adulto 
mayor con cáncer. En la Tabla 5 (página 20) se indican, 
además, algunas herramientas recomendadas para su 
valoración26,46,50. Ningún instrumento de cribado puede 
sustituir la VGI. El tiempo y esfuerzo que exige se justifican 
con la importancia de la información obtenida (Tabla 6 en 
página 21)55. 

Figura 3. Dominios de la Valoración Geriátrica Integral (VGI).

ABVD: actividades básicas de la vida diaria. AIVD: actividades instrumentales de la vida diaria. CIRS-G: Cumulative Illness Rating 
Scale Geriatrics. MMSE: Mini Mental State Examination. MNA-SF: Mini Nutritional Assessment Short Form. MPI: medicamentos 

potencialmente inadecuados. SPPB: Short Physical Performance Battery. UGT: Up and Go Test. VSG: valoración subjetiva global.

Fuente: Elaboración propia
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Tabla 5. Dominios a explorar y herramientas propuestas para  
la Valoración Geriátrica Integral (VGI) en el mayor con cáncer.

Dimensión de la VGI Herramienta recomendada

Test de cribado
Escala FRAIL 
G8 
VES-13 (Vulnerable Elderly Survey)

Situación física Short Physical Performance Battery (SPPB) 
Alternativas: Timed Up and Go Test (TUGT) o Velocidad de la Marcha

Comorbilidad Índice de comorbilidad de Charlson 
Cumulative Illness Rating Scale Geriatrics (CIRS-G)

Función
Indice de Barthel (ABVD) 
Indice de Lawton y Brody (AIVD) 
Functional Ambulation Classification (FAC) (movilidad)

Historia farmacológica

Polifarmacia 
Criterios STOPP-START 
Criterios de Beers 
Spanish list of potentially inappropiate drugs in the elderly (ES-PIA project)

Estado nutricional

Mini Nutritional Assessment (MNA; MNA-SF) 
Porcentaje de pérdida de peso 
Abridged Patient-Generated Subjetive Global Assessment (abPG–SGA) 
Short Nutritional Assessment Questionnaire (SNAQ)

Situación cognitiva

Entrevista a familiares sobre la situación cognitiva e impacto sobre la función 
Cuestionario Pfeiffer 
Mini Mental State Examination (MMSE) 
Montreal Cognitive Assessment (MoCA) 
Mini-Cog

Situación anímica
Entrevista sistemática al paciente 
Geriatric Depression Scale de Yesavage (GDS) 
Hospitalized Anxiety and Depression Scale (HADS)

Despistaje de otros 
síndromes geriátricos

Despistaje clínico de caídas, inmovilidad, estreñimiento, incontinencia, dolor, 
deprivación sensorial

Expectativa de vida e-Prognosis

Calidad de vida EuroQol-5D

Valoración global (en 
ausencia de geriatra) Geriatric Assessment in Haematology Scale (GAH)

Situación y recursos sociales Escala de Gijón

Fuente: tabla modificada de González-Montalvo JI, et al. Rev Esp Geriatr Gerontol. 2020  
Mar-Apr;55(2):84-9737.

Una vez realizada la VGI se diseñarán planes de interven-
ción individualizados sobre las áreas en las que se detectan 
déficits o vulnerabilidades tratables43 (Tabla 7 en página 21). 
La función física y el estado nutricional son los dominios 
más frecuentemente asociados a muerte y malos resultados 
de la terapia sistémica oncoespecífica, por lo que interven-
ciones a este nivel tienen especial relevancia, existiendo 
evidencia del beneficio en el paciente mayor con cáncer53,56.

Otra de las aplicaciones de la VGI es la predicción de la 
toxicidad/tolerabilidad a la quimioterapia. Existen dos 
índices que utilizan datos de la VGI, datos analíticos, el tipo 

de tumor, la quimioterapia y datos del paciente: el índice 
de Hurria (CARG, Cancer and Aging Research Group)57 
y el índice de Extermann (CRASH, Chemotherapy Risk 
Assessment Scale for High-Age Patients Score)58.

Finalmente, los resultados de la VGI permiten clasificar 
al paciente mayor oncológico en distintos grupos, lo que 
facilita la toma de decisiones. La primera clasificación, pro-
puesta por Balducci59, se basa en la VGI e identificaba 3 gru-
pos: a) robustos (totalmente independientes y sin comor-
bilidad grave), b) vulnerables (dependientes ≥ 1 actividades 
instrumentales de la vida diaria y con 1 o 2 comorbilidades 
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Tabla 6. Utilidad de la Valoración Geriátrica Integral en Oncogeriatría.

Detectar problemas en pacientes con ECOG-PS (Eastern Cooperative Oncology Group- 
Performance Status) < 2 e IK (Índice de Karnofsky) 90%-100%

Identificar áreas de vulnerabilidad no conocidas

Predecir deterioro funcional

Predecir toxicidad a la quimioterapia

Predecir mortalidad

Clasificar al mayor con cáncer en grupos y ayudar en la toma de decisiones

Explorar preferencias del paciente y objetivos de las opciones terapéuticas

Fuente: tabla adaptada de Molina Garrido MJ, Guillén Ponce C.  
Nutr Hosp. 2016;33(Supl 1):31-950.

Tabla 7. Intervenciones geriátricas guiadas por la Valoración Geriátrica Integral.

Área de intevención Ejemplos de intervención

Nutricional

• Consejo dietético individualizado
• Soporte nutricional oral (incluye suplementos nutricionales)
• Abordaje de aspectos no oncológicos que contribuyen a la 

desnutrición (síndromes geriátricos)

Física/funcional

• Prescripción de ejercicio adaptado
• Terapia Ocupacional (incluyen consejos para disminuir los 

efectos del tratamiento sobre la función)
• Fisioterapia respiratoria 

Psicológica
• Prescripción de antidepresivos u otros psicofármacos
• Derivación a Psicología Clínica
• Programas para manejo de ansiedad 

Farmacológica

• Revisión exhaustiva de fármacos
• Detección de interacciones relevantes
• Plan de prescripción/adecuación de la medicación
• Monitorización de resultados

Comorbilidad
• Investigación de comorbilidades previamente no conocidas  
• Optimización de enfermedades crónicas que puedan interferir 

con el tratamiento oncoespecífico

Cognitiva

• Detección de pacientes con alto riesgo de delirium y 
estrategias de prevención básicamente no farmacológicas

• Detección de deterioro cognitivo no conocido y manejo 
(competing cause of mortality)

• Establecer situación cognitiva de base (chemobrain)
• Evaluación de la capacidad para firmar consentimientos 

informados y participar en la toma de decisiones 
• Optimizar cognitivamente

Social
• Interconsulta a Trabajo Social si se detecta fragilidad social (p. 

ej., ausencia de cuidador principal, sobrecarga del cuidador, 
alto riesgo de deterioro funcional, etc.) y/o económica

Realizadas antes del tratamiento oncológico se enmarcan dentro de la idea de prehabilitación.

Fuente: elaboración propia.
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significativas) y c) frágiles (dependientes en ≥ 1 actividades 
básicas de la vida diaria, con 3 o más comorbilidades y 1 o 
más síndromes geriátricos). Los pacientes robustos se pue-
den beneficiar de un tratamiento oncoespecífico estándar, 
los llamados vulnerables de un tratamiento adaptado y los 
frágiles, según el concepto de Balducci (no coincidente 
con el de la Geriatría) de un tratamiento paliativo59. Droz 
y colaboradores diseñaron otra clasificación incluida en 
las guías clínicas de la SIOG60, originalmente desarrollada 
para la clasificación de pacientes mayores con cáncer de 
próstata (SIOG1), cuya versión actualizada (SIOG2) permite 
evaluar a pacientes cribados por un G8 anormal. Identifi-
ca también 3 grupos: robustos, actuales vulnerables y los 
denominados frágiles61. Más recientemente Ferrat y colabo-
radores, usando una aproximación estadística, diferencian 
4 perfiles de salud: relativamente saludables (LC1), malnu-
tridos (LC2), con deterioro cognitivo o trastorno del ánimo 
(LC3) y globalmente deteriorados (LC4)62. Estos sistemas de 
clasificación del adulto mayor con cáncer han demostrado 
igual validez pronóstica (predecir mortalidad e ingresos no 
programados), aunque la concordancia entre ellos es de 
pobre a moderada63. 

En la última actualización de las guías SIOG publicada en 
201764 se modifica la definición de “anciano frágil” utilizada 
en Oncogeriatría, adaptándola a la empleada en Geriatría.

Esta propuesta de clasificación de los adultos mayores con 
cáncer lleva consigo recomendaciones del siguiente tipo37,63 
(Figura 4 en página 23): 

• Adulto mayor robusto: candidato a tratamiento para el 
cáncer de forma similar a la de los adultos más jóvenes, 

teniendo en cuenta las consideraciones debidas a su edad 
y comorbilidad.

• Adulto mayor vulnerable o con fragilidad leve y potencial-
mente reversible: candidato a un tratamiento adaptado/in-
dividualizado por la especialidad correspondiente y a una 
intervención por Geriatría para, en la medida de los posi-
ble, minimizar o revertir la fragilidad y mejorar el estado 
general (en este caso podría incluir recibir un tratamiento 
estándar) (prehabilitación).

• Adulto mayor frágil: candidato a tratamiento adaptado, 
valorando el balance riesgo/beneficio de cada interven-
ción y un seguimiento estrecho por Geriatría del resto de 
sus problemas.

• Adulto mayor con discapacidad y dependencia estable-
cidas, con ausencia de tolerancia al tratamiento oncoes-
pecífico y beneficio del mismo y, por tanto, candidato a 
tratamiento sintomático.

Los adultos con cáncer son un grupo muy heterogéneo, 
con prevalencias muy dispares en su situación de fragili-
dad, grado de comorbilidad, coexistencia de problemas 
de salud relacionados con el envejecimiento (síndromes 
geriátricos), discapacidad, así como con circunstancias so-
ciales diferentes y preferencias muy distintas que influyen 
en la toma de decisiones sobre el tratamiento. Hay herra-
mientas para guiar el tratamiento, la toma de decisiones y 
cuidados de apoyo, aunque persisten importantes lagunas 
de conocimiento sobre cuál es la mejor forma. Para mejorar 
el proceso de toma de decisiones y los resultados oncológi-
cos y no oncológicos es esencial la VGI.
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Figura 4. Propuesta de clasificación del mayor con cáncer y toma de decisiones  
de tratamiento basado en la Valoración Geriátrica Integral (VGI).

Fuente: elaboración propia.
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2. Lesiones solares benignas  
y fotodermatosis
El segmento ultravioleta (UV) del espectro solar es el 
principal causante de la patología cutánea inducida por la 
luz solar1. La piel reacciona a la luz al contener cromóforos, 
como los ácidos nucleicos (que inician las reacciones a la 
radiación UV), como las quemaduras solares, el bronceado, 
la hiperplasia, el envejecimiento y la carcinogénesis. Los 
cromatóforos son moléculas cuyas estructuras químicas 
son capaces de absorber la radiación UV y otras energías 
electromagnéticas. Esta energía absorbida es posterior-
mente emitida de nuevo como radiación biológicamente 
inactiva o transformada en reacciones termoquímicas 
que llevan a cambios, reparables o permanentes, a nivel 
molecular, celular, tisular y clínico2. 

2.1 Lesiones solares 
benignas en el paciente 
dermatológico mayor
Las lesiones solares benignas son patologías dermatoló-
gicas generadas por el sol. Algunas de ellas aparecen con 
más frecuencia o casi de forma exclusiva en el paciente 
mayor.

2.1.1 Dermatoheliosis o fotoenvejeci-
miento
Son los cambios cutáneos asociados a la exposición cró-
nica a la luz solar. Aparecen en personas mayores de 40 
años. Se manifiestan en forma de atrofia epidérmica con 
hipertrofia de la dermis papilar, telangiectasias, despig-
mentación e hiperpigmentaciones irregulares e hiperquera-
tosis dispersas. Además, se pueden observar arrugas finas 
y surcos profundos y la piel presenta un aspecto céreo y 
coloración amarillenta1. 

2.1.2 Lentigo solar senil 
El lentigo solar se presenta como una mácula hiperpig-
mentada, sin relieve (Figura 1), que aparece en regiones 
fotoexpuestas y es de tamaño variable3. Se considera un 
cambio cutáneo asociado a la edad4 y hasta el 90% de las 
personas mayores presenta uno o más3. En contraste con 
el lentigo maligno melanoma (LMM), el lentigo solar suele 
presentar un borde bien definido4. 

Para el tratamiento se pueden utilizar cremas blanquea-
doras a base de hidroquinona o peelings químicos que 
contengan ácido tricloroacético o tretinoína. Existen tam-
bién opciones ablativas, como la crioterapia o la ablación 
con láser, pero pueden conllevar un resultado estético no 
deseado por hiper o hipopigmentación permanente5.

2.1.3 Queratosis seborreica
Las queratosis seborreicas (QS) representan uno de los tu-
mores benignos epidérmicos más frecuentes entre aque-
llos asociados con la edad6. Su prevalencia se ha estimado 
en hasta un 50%7. Se manifiestan en forma de pápulas o 
placas únicas o múltiples de color marrón grisáceo, bien 
delimitadas y con una característica superficie verrucosa6 

(Figura 2).

 

La evolución es generalmente benigna, pero el lentigo 
solar puede derivar en una queratosis seborreica re-
ticulada. Las lesiones más extensas sí pueden derivar 
en lentigos malignos y en LMM5.

Figura 1. Lentigos solares en el dorso de la mano. 

Fuente: imagen cortesía del Dr. Luis Miguel  
Valladares Narganes.
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Se han descrito otros tipos de queratosis seborreicas, 
como la queratosis liquenoide benigna, una pápula 
de color rosado y con la superficie plana, en ocasio-
nes pruriginosa, que representa la inflamación de una 
queratosis seborreica y la queratosis de Flegel, una 
pápula hiperqueratósica con superficie plana que 
aparece en el dorso de los pies o en las piernas8.

Figura 2. Queratosis seborreicas. 

Fuente: imágenes cortesía del Dr. Luis Miguel  
Valladares Narganes.

Figura 3. Elastosis solar en la región facial. 

Fuente: imagen cortesía del Dr. Luis Miguel  
Valladares Narganes.

La aparición súbita de múltiples QS pruriginosas (signo de 
Leser-Trélat) o de QS de forma lineal puede indicar la pre-
sencia de una neoplasia maligna oculta8. 

No suele ser necesario realizar ningún tratamiento, excep-
to en aquellos casos en los que existen dudas diagnósticas 
o en lesiones que suponen alteraciones cosméticas impor-
tantes8.

2.1.4 Elastosis solar
Aparece en áreas expuestas de forma crónica a la luz solar 
y se manifiesta en forma de piel engrosada con un ligero 
tinte amarillento (Figura 3). Histológicamente se caracte-
riza por un incremento de fibras elásticas alteradas en la 
dermis9. El daño solar sobre los fibroblastos produce elas-
tina, que altera la elasticidad normal de la piel haciéndola 
más susceptible al desgarro10.

2.1.5 Síndromes elastolíticos solares 
del paciente dermatológico mayor
Los síndromes elastolíticos incluyen varias patologías 
causadas por daño actínico (Tabla 1 en página 32). En todos 
ellos se observa elastosis solar10.

2.1.6 Hipomelanosis guttata idiopática
Se trata de una patología muy prevalente que se ve hasta 
en el 80% de los individuos mayores de 40 años. Aparecen 
máculas redondas u ovales hipopigmentadas en las zonas 
fotoexpuestas y, en especial, en la cara extensora de los 
antebrazos y las espinillas. Las opciones de tratamiento in-
cluyen corticoides intralesionales, láser excimer, retinoides 
tópicos e inhibidores de la calcineurina3. 

2.1.7 Dermatosis pustulosa erosiva del 
cuero cabelludo 
Esta patología afecta principalmente a mujeres a conse-
cuencia de traumatismos locales. Habitualmente aparece 
en el cuero cabelludo y en las piernas, pero puede presen-
tarse en cualquier localización11. 

Se manifiesta en forma de pústulas estériles, erosio-
nes y costras que pueden producir alopecia cicatricial 
(Figura 5 en página 32). Se trata de una entidad poco 
prevalente y con similitudes con otras afecciones, por 
lo que el diagnóstico puede ser complicado11. 

a) b)

Figura 4. a) Síndrome de Favré-Racouchot con comedones 
abiertos y quistes en áreas fotoexpuestas,  

especialmente en la región malar y periorbitaria.  
b) Detalle de los múltiples quistes foliculares  

y comedones abiertos. 

Fuente: imágenes cortesía del Dr. Luis Miguel  
Valladares Narganes.
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La aplicación de algunas medicaciones tópicas, como las 
empleadas en el tratamiento de las queratosis actínicas 
(capítulo 3, apartado 3.6) o de la alopecia androgénica, 
puede provocar la aparición de lesiones que, en ocasiones, 
se manifiestan días o semanas tras la aplicación, lo que 
dificulta la correlación causal11. 

Tradicionalmente se ha tratado con corticoides, pese al 
riesgo aumentado de aparición de atrofia, especialmente 
en pacientes dermatológicos mayores. Otros tratamientos 
empleados son los derivados de la vitamina A, el calcipo-
triol, la dapsona tópica y oral y el tacrolimus, este último 
con buenos resultados y sin riesgo de desarrollo de atrofia 
cutánea. También se emplea la terapia fotodinámica, a 
pesar de que pueda ser un desencadenante11. 

Tabla 1. Síndromes elastolíticos.

Nombre Descripción

Síndrome de Favré-Racouchot o elastosis 
nodular con quistes y comedones (Figura 4) Comedones y quistes de predominio en la zona malar. 

Cutis romboidal de la nuca Aparecen arrugas profundas romboidales en la región 
nucal.

Poiquilodermia de Civatte
Combinación de hiperpigmentación moteada, atrofia y 
telangiectasia que aparece en las mejillas, el cuello y el 
área del escote.

Granuloma actínico o anular elastolítico Placas con borde eritematoso sobreelevado con centro 
atrófico hipopigmentado. 

Acroqueratoelastoidosis o acroqueratodermia 
marginal

Pápulas queratósicas crateriformes escamosas de 
coloración amarillenta que afectan a la cara radial del 
índice y a la cara cubital del pulgar. 

Millium coloide 

Pápulas amarillentas, con contenido coloide, 
transparentes y depresibles en el arco zigomático, 
caras laterales del cuello, pabellones auriculares y el 
dorso de las manos. 

Fuente: tabla creada a partir de Norman RA, Young EM. Solar Elastotic Syndromes.  
En: Atlas of Geriatric Dermatology. London: Springer-Verlag; 201410.

Figura 5. Dermatosis pustulosa erosiva del cuero  
cabelludo. El diagnóstico se realizó mediante biopsia. 

Fuente: imagen cortesía del Dr. Luis Miguel  
Valladares Narganes.

Figura 6. Condrodermatitis nodular del hélix,  
en este caso en el antihélix. 

Fuente: imagen cortesía del Dr. Luis Miguel  
Valladares Narganes.

2.1.8 Condrodermatitis nodular del 
hélix
La condrodermatitis nodular del hélix se caracteriza por 
la aparición de nódulos dolorosos del color de la piel o 
eritematosos cubiertos por una escama o una costra y que 
se localizan en el hélix o el antihélix (Figura 6). Esta última 
localización es más frecuente en mujeres12.

Aparece con más frecuencia en pacientes que duermen 
predominantemente sobre un lado (77%-99% de los pacien-
tes con condrodermatitis refieren dormir sobre el lado en el 
que presentan la lesión). Esto supone un periodo prolonga-
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do de presión y potencial isquemia en el cartílago auricular 
y la dermis, lo cual podría ser la razón por la que muchos 
pacientes refieren despertar a causa del dolor en el área13. 

Tradicionalmente la patogénesis se ha relacionado con 
la presión crónica en el área que condicionaría la apa-
rición de isquemia, aunque también se ha relacionado 
con el daño actínico, los traumatismos crónicos, el frío, 
defectos del colágeno y patologías autoinmunes12. 

La fototoxicidad es una reacción exagerada de la 
piel, similar a una quemadura, que es posible inducir 
en casi cualquier persona sin precisar sensibilización 
previa. La fotoalergia es una reacción eccematosa 
inducida por el sol debida a una reacción de hipersen-
sibilidad tardía tipo IV a sustancias fotoalérgicas, que 
precisa de una sensibilización previa y se asemeja 
a una dermatitis alérgica de contacto2.

Se produce por exposición a la radiación UV y, en 
ocasiones, a luz visible14. Existe una variante grave 
llamada reticuloide actínico2 y, en estos casos, se 
pueden ver lesiones en áreas no fotoexpuestas15.

El diagnóstico diferencial incluye la queratosis actínica, el 
carcinoma de células basales y el escamoso, el queratoa-
cantoma y los tofos gotosos12.

El tratamiento puede ser tedioso y las recurrencias son 
frecuentes. Se puede acudir a dispositivos que alivien la 
presión, al tratamiento con corticoides o a procedimientos 
como la exéresis quirúrgica, el tratamiento con láser y la 
terapia fotodinámica13.

2.1.9 Dermatoporosis y púrpura de 
Bateman
Por su interés, se describen en un capítulo aparte (capítulo 
6, apartado 6.1).

2.2 Fotodermatosis en el 
paciente dermatológico 
mayor
Denominamos fotodermatosis a aquellas enfermedades 
cutáneas caracterizadas por presentar una respuesta 
tisular anómala tras la absorción de la radiación por mo-
léculas endógenas (primarias) o bien por una respuesta 
previsible a la absorción por sustancias químicas foto-
sensibilizantes endógenas (como las porfirinas) o exóge-
nas (secundarias)2. 

Las fotodermatosis primarias sin mediación inmunológica 
están relacionadas con defectos en la reparación del ADN 
(xeroderma pigmentoso, tricotiodistrofia) o con inestabili-
dad cromosómica (síndrome de Bloom, síndrome de Roth-
mund-Thomson) y se producen habitualmente en edades 
tempranas, por lo que escapan al objeto de esta guía. 

2.2.1 Fotodermatosis primarias media-
das inmunológicamente
• Dermatitis actínica crónica: afecta generalmente a varo-

nes mayores con fototipos V y VI de Fitzpatrick14. 

La patogenia es similar a la de la dermatitis alérgica de 
contacto. Se manifiesta como una erupción eccemato-
sa presente durante todo el año, pero con agravamiento 
estival, con placas coalescentes, nítidamente demarca-
das, pruriginosas y, con frecuencia, hiperpigmentadas14. 
Suelen desarrollar liquenificación, descamación fina15 y 
pueden producir pérdida del pelo del cuero cabelludo y la 
ceja secundarios al rascado14. 

El tratamiento incluye fotoprotección estricta con uso de 
filtros solares en las ventanas y aplicación de corticoides e  
inhibidores de la calcineurina, estos últimos con un mejor 
perfil de seguridad. En algunos casos puede ser necesaria la 
utilización de inmunosupresores sistémicos. La terapia me-
diante psoralenos y radiación ultravioleta A (PUVA, psoralens 
with ultraviolet A light) también tiene buenos resultados14. 

• Urticaria solar: aparecen habones a los 5-10 minutos de 
iniciarse la exposición a la luz visible, que desaparecen tras 1-2 
horas2. En centros especializados en fotodermatosis se obser-
va con una frecuencia entre 1% y 18%. Se trata con antihista-
mínicos y/o antagonistas del receptor de leucotrienos15.  

• Erupción polimorfa lumínica: es la fotodermatosis inmuno-
lógicamente mediada más frecuente15, aunque su preva-
lencia depende de la latitud (22% en Escandinavia frente a 
1% en la zona ecuatorial de Singapur)2. 

• Prurigo actínico: aparece sobre todo en adolescentes2. 

• Hidroa vacciniforme: se trata de un trastorno cicatricial 
muy poco frecuente de aparición en la infancia. Su preva-
lencia se estima en 0,34 casos por 100.000 habitantes15.

 

2.2.2 Fotodermatosis secundarias
Las fotodermatosis secundarias se pueden dividir en aque-
llas causadas por agentes endógenos (como es el caso de 
las porfirias) y las que están generadas por sustancias quími-
cas exógenas2. 

• Fotodermatosis por agentes exógenos

Estas reacciones se dan en forma de fototoxicidad o de 
fotoalergia. Aunque se desconoce la prevalencia exacta, en 
centros dedicados a los trastornos fotodermatológicos se 
ha descrito una frecuencia de 5%-16% para la fototoxicidad 
y de 2%-8% para la fotoalergia. Pueden aparecer con la 
utilización de sustancias de uso tópico o sistémico2.
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Es preciso, por tanto, revisar la medicación sistémica y 
los productos farmacológicos o cosméticos que esté 
utilizando el paciente. El ciprofloxacino, la amiodarona 
y las tiazidas pueden estar implicadas en reacciones de 
fototoxicidad, mientas que el diclofenaco tópico, así como 

algunos protectores solares como la oxibenzona pueden 
provocar reacciones fotoalérgicas2. 
Como resumen, en la siguiente figura (Figura 7) se presenta 
un algoritmo que puede ayudar al diagnóstico de las lesio-
nes en regiones fotoexpuestas.

Figura 7. Claves para el diagnóstico de dermatosis específicas en adultos. 
Fuente: figura extraída de Lim HW, et al. Photodermatologic Disorders. En: Bolognia JL, et al. (eds.).  

Dermatology. 4.ª edición. New York: Elsevier; 2018. pp. 1848-692.
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• Fotodermatosis por agentes endógenos

 �Porfiria cutánea tarda: aparece habitualmente en pa-
cientes adultos16 y forma parte de un grupo de trastor-
nos del metabolismo del hemo que se pueden manifes-
tar en forma de síndromes cutáneos o viscerales17. 

Se manifiesta clínicamente en forma de fotosensibili-
dad y fragilidad cutánea, con aparición de ampollas, 
erosiones, costras, cicatrices y milios en áreas foto-
expuestas16, junto con datos de sobrecarga de hierro y 
enfermedad hepática crónica17.

La pseudoporfiria es una alteración adquirida de 
presentación similar sin trastorno enzimático de-
mostrable y que puede aparecer en pacientes con 
enfermedad renal crónica en estadios avanzados y 
tras la ingesta de fármacos como los antinflamato-
rios no esteroideos (AINE), la furosemida o algunos 
antibióticos16.

El diagnóstico se confirma mediante test de laboratorio. 
El tratamiento es complejo y suele requerir un equipo 
multidisciplinar17.

 �Pelagra: es el déficit nutricional de vitamina B3 y consta 
de una tríada que incluye dermatitis, diarrea y demencia. 
La dermatitis se distribuye en áreas fotoexpuestas con un 
eritema o hiperpigmentación con escamas o costras18. 

 �Dermatosis fotoagravadas: en la Tabla 2 se muestran 
algunas de las más frecuentes.

Tabla 2. Dermatosis fotoagravadas.

Dermatosis fotoagravadas

Acné vulgar

Dermatitis atópica

Dermatitis seborreica

Dermatomiositis

Dermatosis acantolítica transitoria (enfermedad de Grover)

Enfermedad de Darier (queratosis folicular)

Eritema multiforme

Infecciones víricas, incluidos herpes simple, exantemas

Linfoma de linfocitos T cutáneo (síndrome de Sézary)

Liquen plano y erupciones farmacológicas liquenoides

Lupus eritematoso

Mucinosis eritomatosa reticular (MER)

Pelagra

Pénfigo, incluido el pénfigo foliáceo (eritematoso)

Pénfigo benigno crónico familiar (enfermedad de Hailey-Hailey)

Penfigoide ampolloso

Pitiriasis roja pilar

Poroqueratosis actínica superficial diseminada

Psoriasis (en algunos pacientes)

Rosácea

Fuente: tabla extraída de Lim HW, et al. Photodermatologic Disorders.  
En: Bolognia JL, et al. (eds.) Dermatology. 4.ª edición.  

New York: Elsevier; 2018. pp. 1848-692.
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3. Lesiones premalignas:  
queratosis actínica

Los mecanismos involucrados en la aparición de QA inclu-
yen la inflamación, el estrés oxidativo, la inmunosupre-
sión, la apoptosis defectuosa, la desregulación del ciclo ce-
lular y de la proliferación celular y el remodelado tisular6.

El factor de riesgo principal para la QA es la exposición a 
radiaciones no ionizantes, en concreto a radiación ultra-
violeta (UV), por lo que el 80% de estas lesiones se encuen-
tran en áreas fotoexpuestas1. La cara y, en especial, la fren-
te es una de las áreas más frecuentes de aparición (el 77,3% 
de los pacientes del estudio EPIQA presentaba lesiones en 
la cara), junto con el cuero cabelludo en los pacientes va-
rones (51,9%). Otras localizaciones habituales son las orejas 
(11,1%, más frecuente en varones), el dorso de las manos 
(10,6%), el dorso del brazo (4,9%), los labios (3,2%) y el área 
del escote (3,2%, más frecuente en mujeres)2.  

Se han descrito una serie de factores que favorecen esta 
exposición crónica a la radiación UV:  la edad avanzada, el 
género masculino, las actividades profesionales o recrea-
cionales al aire libre, habitar en países cálidos, en latitudes 
cercanas al Ecuador y ser usuario de fuentes artificiales de 
radiación ultravioleta1. 

Otros factores de riesgo son los fototipos cutáneos I y II, la 
inmunosupresión (en especial los receptores de trasplante 
de órgano sólido sometidos a terapia inmunosupresora cró-
nica) y algunos síndromes genéticos, como el xeroderma 
pigmentosum1.

3.4 Clínica
La presentación habitual de las lesiones de QA es en forma 
de mácula, pápula o placa áspera al tacto y del color de la 
piel o levemente eritematosas, generalmente asintomáti-
cas, lo cual es motivo de retraso en la consulta al dermató-
logo. Su número es variable y habitualmente están locali-
zadas en áreas de piel con signos de daño crónico actínico, 
como consecuencia de su exposición crónica al sol1. 

El campo de cancerización es un término creado para 
explicar el desarrollo de múltiples tumores primarios en un 
área de células genéticamente alteradas por un agente 
carcinógeno común. En el caso de las QA correspondería al 
área de piel con daño actínico que puede estar rodeando 
a cada QA y que muestra las mismas alteraciones genéticas 
que la QA. En esta área podemos encontrar QA clínicamen-
te visibles, QA subclínicas (diagnosticables solo micros-
cópicamente) y focos de queratinocitos con alteraciones 
genéticas detectables solo por estudios moleculares7.

Histológicamente se caracterizan por una proliferación 
intraepidérmica de queratinocitos atípicos, con pérdida 
de polaridad, pleomorfismo, hipercromasia nuclear y mi-

3.1 Definición
El término lesiones premalignas o precancerosas hace 
referencia tradicionalmente a un grupo de lesiones clínica 
e histológicamente reconocibles con capacidad potencial 
de progresión a carcinoma de células escamosas invasivo 
en la piel. Actualmente se clasifican como carcinomas in 
situ. La queratosis actínica (QA) es la lesión predominante, 
junto con la enfermedad de Bowen1. 

3.2 Epidemiología
En España la QA es uno de los cinco diagnósticos dermatoló-
gicos más frecuentes1. En pacientes mayores de 45 años que 
acuden al dermatólogo se ha informado de una prevalencia 
en torno al 28,6%1,2, que aumenta con la edad y es más 
elevada en varones2. En Europa, entre los pacientes mayores 
de 70 años, se estima una prevalencia del 34% en hombres 
y del 18% en mujeres3. Asimismo, en España se ha informado 
de una prevalencia del 4,5% entre los pacientes de 45-50 
años, frente al 60,4% en aquellos mayores de 80 años2. 
Además, se espera que siga en ascenso, teniendo en cuenta 
la cada vez más prolongada esperanza de vida, los cambios 
de hábitos en la exposición solar y la práctica cada vez más 
frecuente de deporte y actividades recreativas al aire libre1. 

En el estudio EPIQA se estima que hasta un 30%-
42% de los pacientes que presentaban QA ignoran la 
importancia de estas lesiones y no buscan consejo 
médico, lo cual pone en evidencia que se trata de una 
patología infradiagnosticada4.

3.3 Etiopatogenia
Aunque puede considerarse como una forma de carcinoma 
in situ de la piel, algunos autores consideran la QA como 
una lesión precancerosa que representaría el primer paso 
de un continuo que se inicia como una displasia queratino-
citaria del estrato basal epidérmico y que en su evolución 
podría acabar en un carcinoma escamoso invasivo (proceso 
de cancerización)1. 

En la Figura 1 (página 41) se expone un esquema sobre el 
desarrollo del carcinoma de células escamosas que incluye 
la aparición de QA5. 
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Figura 1. Desarrollo por fases del carcinoma de células escamosas. 

La radiación ultravioleta (UV) sobre la piel induce mutaciones en los queratinocitos  
y facilita la expansión clonal de queratinocitos con el gen TP53 mutado. Otras mutaciones  

adicionales (que incluyen una segunda mutación sobre el TP53 y que afectan genes que controlan  
la proliferación, migración y muerte celular) proporcionan ventajas en el crecimiento selectivo  

y causan inestabilidad genómica. El resultado final son las células tumorales metastásicas,  
capaces de crecer en ganglios linfáticos regionales y órganos internos. 

Fuente: imagen extraída de Colegio OR, et al. Principles of Tumor Biology and Pathogenesis of BCCs and SCCs.  
En: Bolognia JL, et al. (eds.). Dermatology. 4.ª edición. New York: Elsevier; 2018. pp. 1858-715.

tosis. Se han descrito tres grados histológicos en función 
del espesor alcanzado por la atipia queratinocítica en la 
epidermis7: 

• Grado I: limitada al tercio inferior de la epidermis.

• Grado II: afecta a los 2/3 inferiores de la epidermis.

• Grado III: afecta a la totalidad de la epidermis.

Dependiendo de la intensidad o del predominio de algunos 
de los signos que caracterizan una QA se han diferenciado 
distintas variantes clínicas (Figura 2 en página 42), como 
las que se mencionan a continuación7: 

• QA hipertrófico o hiperqueratósica: pápula o placa con 
importante componente queratósico sobre una base 
inflamatoria que la hace fácilmente identificable. Cuando 

el componente queratósico es muy exuberante da lugar al 
llamado “cuerno cutáneo”.

• QA pigmentada: mácula o pápula aplanada, hiperquera-
tósica hiperpigmentada o reticulada, sin eritema asociado. 
Obliga a distinguirla de un lentigo maligno, carcinoma 
basocelular pigmentado y queratosis seborreica reticu-
lada. La dermatoscopia es útil, aunque en ocasiones hay 
que realizar una biopsia. 

• QA liquenoide: variante clínicamente similar a la forma 
clásica de QA, pero con un pronunciado eritema rodeando 
la base de la lesión que traduce la aparición de un infiltra-
do liquenoide subyacente a la QA.

• QA atrófica: mácula eritematosa, ligeramente descamati-
va, que muestra en la histología una epidermis atrófica.
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3.5 Diagnóstico
El diagnóstico se suele realizar en base a los hallazgos 
clínicos, con un valor predictivo positivo (VPP) de 74%-94%1. 
En caso de dudas diagnósticas nos puede resultar útil usar el 
dermatoscopio, aunque en algunas ocasiones será necesa-
rio recurrir a la biopsia1. Existen otras técnicas diagnósticas 
no invasivas como el fotodiagnóstico, la microscopia de 
reflectancia confocal in vivo o la tomografía de coherencia 
óptica, pero son poco utilizadas en la clínica habitual1. 

Con el dermatoscopio la QA presenta un patrón caracterís-
tico “en fresa” (Figura 3). También son clásicas las rosetas 
(Figura 4), visibles con el dermatoscopio de luz polarizada, 
y la hiperqueratosis1,6. En lesiones fuera de la región facial 
se observa eritema y escamas superficiales acompañadas 
de un punteado vascular (Figura 5)6. Zalaudek et al. han 
descrito tres patrones dermatoscópicos frecuentemente 
asociados a las lesiones no pigmentadas9: 

• Primer grado: se observa un patrón pseudorreticular 
rojizo con escamas blanquecinas pequeñas.

• Segundo grado: fondo eritematoso sobre el que se mues-
tra el patrón “en fresa”. 

• Tercer grado: se caracteriza por la presencia de orificios 
foliculares agrandados con adherencias queratósicas 
sobre un fondo escamoso de color blanco amarillento.

 

3.6 Manejo y tratamiento
La exploración física debe incluir un examen dermatológi-
co completo y la búsqueda activa de otras QA, ya que los 
pacientes suelen presentar lesiones múltiples. De igual 
modo, se debe prestar atención a la eventual presencia 
de otros tumores asociados con la radiación UV1. Se ha 
propuesto un método de diagnóstico clínico, la Regla de 
las 5R + R (Tabla 1 en página 43), que ayuda a sistematizar la 
atención a los pacientes con QA.

El campo de cancerización corresponde al área de piel con 
daño actínico que rodea cada QA. En este sentido se ha 

Figura 2. Queratosis actínica en el cuero cabelludo  
de un paciente con distintas presentaciones clínicas. 

Fuente: imagen extraída de Domínguez-Cruz J, Ruiz-Villaverde 
R. Sultan Qaboos Univ Med J. 2019 Feb;19(1):e81-e828.

Figura 5. Vista al dermatoscopio de una lesión de queratosis 
actínica (QA) pigmentada extra-facial localizada en  

el antebrazo: se observa pigmento parduzco homogéneo  
con escamas blanquecinas en la superficie de la lesión.

Fuente: imagen extraída de Reinehr CPH, Bakos RM. An Bras 
Dermatol. 2019 Nov-Dec;94(6):637-576.

Figura 4. Vista al dermatoscopio de una queratosis  
actínica (QA) en la que se observan rosetas. 

Fuente: imagen cortesía del Dr. Javier Domínguez Cruz.

Figura 3. Vista al dermatoscopio de un patrón  
“en fresa” en una queratosis actínica (QA) facial. 

Fuente: imagen extraída de Reinehr CPH, Bakos RM.  
An Bras Dermatol. 2019 Nov-Dec;94(6):637-576.

La dermatoscopia también puede ayudar en el es-
tadiaje. Algunas características, como la apariencia 
estrellada en la periferia de la lesión, se asocian con 
grados más avanzados o lesiones más hipertróficas, lo 
que puede tener implicaciones en el pronóstico y en 
el tratamiento10.
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definido daño actínico como la presencia de, al menos, dos 
de los siguientes: telangiectasias, atrofia, despigmentación 
o tacto rugoso11. 

este modo el desarrollo de nuevas QA y de CE invasivo, se 
obtienen remisiones más prolongadas y aumenta el inter-
valo entre sesiones de tratamiento para las QA7.

La tasa estimada de progresión a carcinoma escamoso os-
cila entre 0,025%-20% al año y aumenta con el número de 
lesiones8. Dado que la mayoría de los pacientes presentan 
más de una lesión, se ha estimado el riesgo de progresión 
a carcinoma escamoso invasivo en 10 años entre el 6,1% y 
el 10,2%, cifra que se eleva hasta el 40% en pacientes inmu-
nodeprimidos7. Se ha descrito además que más del 80% de 
los carcinomas escamosos que aparecen en áreas expues-
tas emergen sobre o en contigüidad con QA6,7. La sospecha 
de progresión se puede basar en los siguientes signos1,6:

• Induración o inflamación de la lesión.

• Diámetro mayor de 1-2 cm.

• Sangrado.

• Crecimiento rápido.

• Ulceración.

• Falta de respuesta al tratamiento (no respuesta o recurren-
cia rápida tras respuesta inicial).

Con respecto al tratamiento existen numerosas posibilida-
des (Tabla 2 en página 44). De modo general, las modalida-
des ablativas son utilizadas para el tratamiento de lesiones 
individuales únicas o escasas en número (menos de 5) y 
poco agrupadas y las modalidades no ablativas y mixtas 
están indicadas para el tratamiento de lesiones numerosas 
o confluentes y del campo de cancerización, siendo de 
alguna manera un tratamiento preventivo. La modalidad 
mixta está representada por la terapia fotodinámica1. 

Tabla 1. La regla ‘5R + R’ para el diagnóstico de la queratosis actínica.

5R + R Acción

Reddish (enrojecimiento) Buscar signos de queratosis actínica 
(QA) visibles.

Rough (aspereza) Valorar el tacto y el grosor de la QA 
mediante palpación.

Cephalic region (región cefálica) Evaluar la localización de las lesiones.

Radiation (radiación) Buscar signos de daño actínico.

Recurrent (recurrencia) Seguimiento de las lesiones QA.

+ Risk (riesgo) Manejo acorde para minimizar la 
progresión a malignidad.

Fuente: tabla extraída de Domínguez-Cruz R, Ruiz-Villaverde R. Sultan Qaboos 
Univ Med J. 2019 Feb;19(1):e81-e828.

A pesar de que delimitar clínicamente el campo de 
cancerización es casi imposible, su consideración 
tiene implicaciones terapéuticas importantes, pues 
de no ser tratado puede ser foco de nuevas lesiones, 
aunque no hay evidencias de que el tratamiento del 
campo disminuya el riesgo de tener un carcinoma 
escamoso (CE) invasivo1.

Se conoce una vía clásica en la transformación de la QA 
al carcinoma epidermoide, en la que ocurre una aparición 
consecutiva de los tres grados histológicos de QA, pero 
se ha visto que algunas QA de grado I muestran la capa-
cidad de atravesar la membrana basal y convertirse en 
carcinomas epidermoides. Este proceso se ha llamado vía 
diferenciada. Se han descrito mecanismos implicados en 
la aparición de esta vía, como la transición epitelial-me-
senquimal, que permite a los queratinocitos displásicos 
atravesar la membrana basal y sobrevivir en un medio hos-
til, pero se desconoce qué factores determinan el inicio 
de una u otra vía12. 

Por lo tanto, siempre que sea posible se debe tratar el 
campo de cancerización, ya que así eliminamos no solo las 
lesiones evidentes, sino también las subclínicas y los clones 
de células destinadas a convertirse en QA. Se previene de 
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Tabla 2. Tratamientos empleados para el manejo de la queratosis actínica.

Ablativas Mecanismo de acción Aplicación Aspectos de seguridad Comentarios

Raspado con/sin 
electrocoagulación Escisión. Puede dejar cicatrices.

Permite el estudio de la 
muestra, aunque no de los 
márgenes de resección.

Cirugía Escisión. Puede dejar cicatrices. Permite el estudio de la 
muestra.

Crioterapia
Necrosis mediante 
aplicación de nitróge-
no líquido.

1 vez, se puede 
repetir.

Destrucción de células 
normales, al ser una 
técnica no específica.

Pocos estudios que avalen 
la evidencia de su efica-
cia, alta recurrencia. Alta 
disponibilidad en España.

Láser CO2
Necrosis por daño 
térmico.

1 vez, se puede 
repetir.

Poca disponibilidad en 
España, elevado coste.

Láser Er:YAG Necrosis por daño 
térmico.

1 vez, se puede 
repetir.

Poca disponibilidad en 
España, elevado coste.

No ablativas/mixtas Mecanismo de acción Aplicación Aspectos de seguridad Comentarios

5-FU al 0,5% + ácido 
salicílico al 10%

Apoptosis por  
inhibición de la síntesis 
de ácidos nucleicos.

1 vez/día, 
máximo  
12 semanas.

Efectos secundarios 
locales (irritación e 
inflamación). 

Indicado en lesiones  
hiperqueratósicas.

5-FU al 5%
Apoptosis por  
inhibición de la síntesis 
de ácidos nucleicos.

1-2 veces/día 2-4 
semanas.

Efectos secundarios 
locales (importante 
reacción inflamatoria).

No comercializado, se usa 
como FM.

Diclofenaco al 3% 
en gel de AH al 2,5%

Relacionado con la in-
hibición del ciclo de la 
COX. Efectos antiinfla-
matorios, antiangiogé-
nicos y, posiblemente, 
antiproliferativos y 
pro-apoptóticos.

2 veces/día 60-
90 días.

Buena tolerabilidad, 
Efectos adversos 
locales.

Algo menos eficaz, pero 
muy bien tolerado. Puede 
ser utilizado en recep-
tores de trasplante de 
órgano sólido.

Imiquimod al 5%
Modificador de la res-
puesta inmunitaria e 
inducción apoptosis.

1 vez/día, 2-3 
veces/semana 
4-16 semanas.

Efectos secundarios  
locales (que pueden ser 
graves) y sistémicos.

Imiquimod al 3,75%
Modificador de la res-
puesta inmunitaria e 
inducción apoptosis.

1 vez/día, 2 
semanas, 
descansar 2 
semanas y 
repetir.

Mismas reacciones que 
imiquimod 5% con una 
menor incidencia.

ALA-PDT
Necrosis celular por 
acumulación de  
porfirinas.

1-2 sesiones, 
incubación  
mínimo 1 hora.

Efectos secundarios 
locales. 
Dolor.

Puede realizarse la terapia 
con luz de día.

MAL-PDT
Necrosis celular por 
acumulación de  
porfirinas.

1-2 sesiones, 
incubación 
mínimo 2,5 horas.

Efectos secundarios 
locales. 
Dolor.

Puede realizarse la terapia 
con luz de día.

AH: ácido hialurónico. ALA-PDT (aminolevulinic acid-photodynamic therapy): ácido aminolevulínico-terapia fotodinámica.  
CO2: dióxido de carbono. Er-YAG (erbium: yttrium aluminium garnet): granate de itrio y aluminio.  

FM: fórmula magistral. MAL-PDT (methyl aminolevulinate-photodynamic therapy): metilaminolevulinato-terapia fotodinámica. 
QA: queratosis actínica. COX: cicloxigenasa

Fuente: tabla creada a partir de Ferrándiz C, et al. Actas Dermosifiliogr. 2017 Jan-Feb;108(1):31-411, Ferrándiz C, et al. Actas 
Dermosifiliogr. 2014 May;105(4):378-937, fichas técnicas de Actikerall®, Solaraze®, Aldara®, Metvix® y Ameluz®13-17.
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Aunque el número y distribución de las lesiones y la pre-
sencia de campo de cancerización suelen ser utilizados 
como punto de partida para tomar la decisión1, la elección 
de unas terapias u otras depende de numerosos factores, 
entre los cuales deben aparecer la edad, las comorbilida-
des y las preferencias del paciente11.

La mayoría de tratamientos (dirigidos a la lesión y dirigidos 
al campo) reducen significativamente las lesiones de QA, 
pero provocan una serie de respuestas cutáneas locales 
que suelen influir negativamente en la calidad de vida18.

Asimismo, la combinación de tratamientos puede ser 
adecuada ante la necesidad de eliminar primero la lesión 
a través de un procedimiento destructivo y a continuación 
tratar el campo de cancerización7.

Se están estudiando varias moléculas, algunas ya conocidas 
en otros ámbitos, como el paclitaxel o la combinación de fu-
rosemida y digoxina y otras nuevas como la tirbanibulina3. 

Tirbanibulina es un tratamiento dirigido al campo que inhi-
be la polimerización de la tubulina de manera reversible, 
por lo que genera una disrupción de la red de microtúbu-
los. Esto conduce a la detención del ciclo celular e impide 
la división celular. Tirbanibulina afecta a células con alta 
capacidad de proliferación en las que induce apoptosis, 
provocando la muerte celular sin generar necrosis ni infla-
mación tisular significativa. También interrumpe la señali-
zación de Src, una tirosina quinasa cuya sobreexpresión y 
mayor señalización parece necesaria para que se produzca 
la alteración de los hemidesmosomas, la migración de 
queratinocitos y la invasión en el carcinoma escamoso 
cutáneo20 (Figura 6 en página 46).

La reversibilidad de la unión de la tirbanibulina a la tubu-
lina hace que los efectos celulares sean también reversi-
bles20. Esta característica, junto al hecho de que afecta en 
menor medida a los queratinocitos normales, explicaría la 
baja toxicidad de esta molécula20. De hecho, tirbanibulina 
no induce una liberación pronunciada de citoquinas pro-
inflamatorias, lo que se relaciona con una buena tolerabi-
lidad y un perfil de seguridad favorable. A diferencia de la 
mayoría de los tratamientos tópicos para la QA, las reaccio-
nes locales graves como vesículas, pústulas o ulceración 
aparecieron de forma infrecuente en dos ensayos clínicos 
de fase III llevados a cabo en Estados Unidos. Tampoco se 
observaron efectos sistémicos frecuentes, probablemente 
debido a su escasa absorción 21.

Tirbanibulina se administra una vez al día en un curso 
corto de 5 días21 y cuenta con la aprobación de la Food and 
Drug Administration (FDA)22 y de la Agencia Europea del 
Medicamento (EMA)23.

También se han realizado estudios con las moléculas ya 
utilizadas, pero con nuevas formulaciones, como el 5-fluo-
rouracilo al 4% que, administrado una vez al día durante 
cuatro semanas ha demostrado tasas de acla ramiento simi-
lares que el 5-fluorouracilo al 5% aunque con menos efectos 
secundarios24.

Además del tratamiento son importantes las medidas de 
prevención. En todos los casos se debe recomendar la pro-
tección solar. En pacientes receptores de trasplantes de 
órgano sólido estas medidas de prevención deben ser es-
pecialmente recomendadas, así como realizar exploracio-
nes periódicas con objeto de detectar y tratar precozmente 
las lesiones, ya que en ellos la prevalencia de QA es mayor y 
la evolución de las lesiones a carcinoma escamoso invasivo 
más rápida que en la población inmunocompetente7.

Es importante tener en cuenta la capacidad del 
paciente para aplicarse el tratamiento en caso de 
terapias autoadministradas3, así como la duración del 
mismo. Algunos tratamientos tienen cursos largos 
que pueden influir negativamente en la adherencia, 
lo cual se asocia a una mala respuesta a este y a 
peores resultados con la enfermedad18. 

En un estudio realizado en España entre 1.240 pacientes 
se observó que entre aquellos a los que se prescribía un 
tratamiento de más de una semana de duración la adhe-
rencia a este era 6 veces menor que en aquellos sometidos 
a tratamientos de duración inferior a una semana18.

En consecuencia, tanto las actuales directrices como el 
consenso al que han llegado los expertos abogan por elegir 
el calendario de tratamiento en base no solo a factores 
asociados a la QA, sino a las características, expectativas, 
opiniones y preferencias de los propios pacientes18. 

En lesiones de alto riesgo de progresión a carcinoma 
escamoso invasivo (como aquellas localizadas en los labios, 
las orejas o la zona periocular en las que los carcinomas 
presentan mayor poder metastatizante) hay que considerar 
el tratamiento con técnicas que permitan el estudio ana-
tomopatológico de la muestra, aunque pueden combinar-
se con tratamientos tópicos para incrementar su efectivi-
dad. Esta posibilidad de progresión debe ser contemplada 
también en pacientes con antecedentes de carcinoma 
escamoso invasivo, en pacientes infectados por el virus 
de la inmunodeficiencia humana (VIH) y en receptores de 
trasplante de órgano sólido, así como en lesiones secun-
darias a radiaciones ionizantes7. 

También es posible combinar las distintas modalidades, 
como se propone para el tratamiento en pacientes inmu-
nodeprimidos1. Sin embargo, en una revisión sistemática 
reciente se concluye que, pese a que la eficacia de la 
terapia combinada es algo mayor frente a la monoterapia, 
el incremento es poco relevante, dada la alta eficacia de las 
terapias individuales19.
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Figura 6. Mecanismo de acción de tirbanibulina en el tratamiento de la queratosis actínica. 
CEC: carcinoma escamoso cutáneo.

Fuente: imagen extraída de Gilaberte Y, Fernández-Figueras MT. Actas Dermosifiliogr. 2022 Ene;113(1):58-6620.
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3. Lesiones premalignas: queratosis actínica
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al desarrollo de carcinoma basocelular y síndromes con 
alteración en la reparación del ADN (como el xeroderma 
pigmentoso)1.

• Inmunosupresión: como resultado de una enfermedad 
iatrogénica, en especial en pacientes trasplantados, en 
los que el riesgo de carcinoma epidermoide puede au-
mentar entre 65 y 250 veces con respecto a la población 
no trasplantada1. 

• Tratamientos: como la fototerapia con o sin psoralenos, 
la radioterapia o fármacos como hidroxiurea predispo-
nen al cáncer de piel3.

• Alteraciones genéticas: compartidas para los tres tipos 
de cáncer (melanoma, carcinoma basocelular y carcino-
ma epidermoide) se encuentran localizadas en determina-
dos loci (HERC2/OCA2, IRF4, MC1R, RALY, SLC45A2 y TYR) 
y también se han asociado con rasgos de pigmentación 
humana y/o albergan genes clave de la vía bioquímica de 
la melanogénesis4.

Los factores de riesgo específicos para el desarrollo de 
melanoma son: 

• Variantes genéticas: como MC1R, CDKN2A y POT15.

• Múltiples nevus o nevus atípicos: la presencia de 2 nevus 
atípicos multiplica por dos el riesgo de desarrollo de me-
lanoma y la presencia de 5 lo multiplica por más de seis6. 
Asimismo, la presencia de más de 100 nevus comunes 
aumenta el riesgo en más de siete veces frente a los que 
solo tienen 15 nevus. 

• Historia familiar o personal de melanoma: los antece-
dentes de carcinoma basocelular se relacionan con un 
riesgo aumentado de desarrollar melanoma, al igual que 
haber padecido un melanoma. En torno al 8%-10% de los 
pacientes con melanoma maligno tienen un familiar de 
primer grado con melanoma1.

También hay factores que predisponen específicamente 
para el desarrollo del CCNM:

• Lesiones precancerosas: las queratosis actínicas (QA) 
son las lesiones cutáneas premalignas más frecuentes, 
aunque para la mayoría de los autores se trata, en reali-
dad, de un carcinoma epidermoide in situ7. Se ha estimado 
que un 60% de los individuos mayores de 40 años expues-
tos a la radiación UV desarrollarán al menos una querato-
sis actínica1. 

• Infección por virus del papiloma humano (VPH): se ha 
relacionado con la aparición de carcinoma epidermoide1.

4.1 El cáncer cutáneo: 
definición
El cáncer cutáneo (CC) representa la neoplasia maligna 
más frecuente en el mundo y su incidencia parece seguir en 
aumento. El cáncer cutáneo se divide en melanoma malig-
no y cáncer cutáneo no melanoma (CCNM), que incluye el 
carcinoma de células basales o carcinoma basocelular y el 
carcinoma escamoso, espinocelular o epidermoide1.  

Los factores de riesgo para el desarrollo de cáncer cutáneo 
son múltiples:

• Exposición solar: es el principal factor de riesgo exógeno. 
La radiación UVB (ultravioleta B) es responsable de las 
quemaduras y del daño directo en el ADN, Sin embargo, 
la radiación UVA (ultravioleta A) produce una afectación 
profunda, llegando a dermis y siendo responsable de 
cambios como la elastosis (donde el colágeno es reem-
plazado por otra proteína especializada llamada elastina) 
y la alteración indirecta del ADN a través de la formación 
de radicales libres. Las quemaduras solares a cualquier 
edad y fundamentalmente las quemaduras graves durante 
la infancia y la adolescencia predisponen al desarrollo de 
cáncer cutáneo. El uso de cabinas de UVA para lograr un 
bronceado artificial comparten dicho riesgo1.

 

La exposición a la radiación ultravioleta (UV) durante 
la infancia y de forma intermitente a lo largo de la 
vida es un factor de riesgo para el desarrollo de car-
cinoma de células basales y de melanoma maligno. 
Sin embargo, la exposición continua como la que se 
produce por motivos laborales favorece la aparición 
de carcinoma epidermoide1.

• Fototipo (Tabla 1 en página 53): los fototipos de piel clara 
(I y II) y ojos claros son más susceptibles al desarrollo de 
CC1. La presencia de efélides durante la infancia también 
favorece la aparición de CC. 

• Comorbilidades: existen síndromes asociados al desarro-
llo de cánceres cutáneos (como el síndrome de Gorlin, el 
síndrome del carcinoma basocelular nevoide, el síndro-
me de Bazex o el síndrome de Rombo), que predisponen 
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4.2 Cáncer cutáneo no 
melanoma
Cerca del 80% de los casos de CCNM son carcinomas 
basocelulares1,6, lo que lo convierte en la neoplasia maligna 
más frecuente6. El carcinoma epidermoide representa casi 
un 16% del total de neoplasias cutáneas malignas1. 

Otros tumores que aparecen típicamente en adultos mayo-
res son el carcinoma de Merkel8 o el sarcoma de Kaposi9; 
sin embargo, son muy infrecuentes.

4.2.1 Carcinoma basocelular 
El carcinoma basocelular es una neoplasia maligna que se 
desarrolla a partir de las células basales (Figura 1) de la 
epidermis1. 

Aparece en forma de pápulas brillantes, con bordes 
perlados y telangiectasias en la superficie (Figura 2) y, a 
menudo, con ulceración central1,6. La formación de costras 
recurrentes y el sangrado son habituales y, en ocasiones, 
las lesiones pueden presentar áreas de regresión1.  

Aunque son infrecuentes, las metástasis aparecen en 
aproximadamente el 2% de aquellos carcinomas con 
un diámetro mayor de 3 cm6.

Tabla 1. Clasificación de los fototipos de Fitzpatrick.

Fototipo Color cabello Color piel Presencia de 
manchas

Tendencia al 
eritema

Aptitud al  
bronceado

I Pelirrojos Lechosa +++ Constante ++ Nula

II Rubios Clara ++ Constante + Muy ligero

III Castaño claro Clara a mate + Frecuente Claro

IV Castaño oscuro Mate 0 Rara Oscuro

V Negros Morena 0 Excepcional Muy oscuro

VI Negros Negra 0 Ausente Negro

Fuente: tabla extraída de González-Guerra E, et al. En: Solé A, et al. (eds.). Volume 10 – What to Do In Case Of...A Reference 
Guide in Thoracic Organ Transplantation: Practical Approach to Frequent Scenarios. ISHLT Monograph Series. Alabama, 

Michigan: ISHLT; 2017. pp. 62-72.

Figura 1. Anatomía normal de la piel.

Fuente: imagen extraída de Gordon R. Semin  
Oncol Nurs. 2013 Aug;29(3):160-91.

Figura 2. Carcinoma basocelular en la nariz. 

Fuente: imagen cortesía de la Dra. Elena González Guerra.

Se distinguen varios subtipos histológicos con diferentes 
pronósticos: carcinomas basocelulares de bajo riesgo (su-
perficial, nodular, pigmentado, con diferenciación anexial 
y el fibroepitelioma de Pinkus) y carcinomas basocelulares 
de alto riesgo (micronodular, infiltrante, esclerodermiforme/
morfeiforme, con diferenciación sarcomatoide y carcinoma 
basoescamoso).

4.2.2 Carcinoma epidermoide
Se genera a partir de los queratinocitos epidérmicos y 
produce invasión de la dermis1. 
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Su presentación clínica es variable. Cualquier lesión 
persistente, que no llega a sanar en un área fotoexpuesta 
debería considerarse sospechosa (Figura 3). Pueden apare-
cer pápulas, placas o nódulos, de aspecto hiperqueratósico 
o erosivo1. 

En estadios avanzados es posible que deriven en metástasis 
por vía hematógena o linfática en un 3%-10% de los casos. 
Esto es más frecuente en lesiones que se encuentran cerca 
de las orejas, en el bermellón del labio o sobre cicatrices1.

Se ha estimado que en torno al 80% de estos tumores se dan en 
pacientes mayores (media de edad al diagnóstico 70 años)10.

4.3 Melanoma maligno
El melanoma maligno representa el 4% de los cánceres 
cutáneos, pero también supone el 65% de las muertes por 
cáncer cutáneo1. La incidencia aumenta con la edad6. Se ori-
gina mayoritariamente en la piel, a partir de los melanocitos 
epidérmicos, aunque también podemos observar el desarro-
llo de esta neoplasia en otros órganos, como la cavidad na-
sal y senos accesorios, cavidad oral, labios y faringe, vulva, 
útero, mucosa anorrectal, ojo y sistema nervioso, debido a la 
presencia de melanocitos1 (Figura 4). La invasión en pro-
fundidad se correlaciona histológicamente con el espesor o 
grosor del tumor (índice de Breslow). Este parámetro es el 
factor pronóstico más importante en relación con el esta-
diaje del tumor y con la supervivencia10.

Figura 3. Carcinoma epidermoide. 

Fuente: imagen cortesía de la Dra. Elena González Guerra.

Figura 4. Melanoma. 

Fuente: imagen cortesía de la Dra. Elena González Guerra.

La Sociedad Americana de Cáncer (ACS, American 
Cancer Society) recomienda la realización de cribado 
de melanoma de forma anual a partir de los 40 años, 
ya sea mediante autoinspección o a través de un 
facultativo6.

Para su diagnóstico se utiliza la regla nemotécnica ABCDE1, 
con la que se valoran distintas características de la lesión 
sospechosa:

• A: asimetría.

• B: borde irregular.

• C: color no uniforme.

• D: diámetro mayor de 6 mm.

• E: evaluación. Cuando existen nevus previos, los cambios 
como el aumento de tamaño, color o forma, así como la 
aparición de enrojecimiento, sangrado o dolor también 
han de alertar sobre la existencia de un melanoma6. 

4.4 Peculiaridades en el 
paciente Dermatológo 
mayor
La presencia de cáncer cutáneo en personas mayores tiene 
una serie de características, dentro de las que se incluyen:  

4.4.1 Aspectos fisiológicos
• Inmunosenescencia: con la edad se produce una dis-

función inmunitaria en la piel, con una reducción en 
el número de células de Langerhans y una pérdida de 
función de los linfocitos T, que afecta a los mecanismos 
de vigilancia antitumoral, apareciendo una inflamación 
crónica de bajo grado con aumento de la proteína C 
reactiva11. 

• Vitamina D y cáncer: la capacidad de síntesis y absorción 
de vitamina D disminuyen con la edad. Se ha demostrado 
que la vitamina D tiene propiedades antiproliferativas, 
como inhibir la angiogénesis, la capacidad metastásica de 
algunas neoplasias, participar en la reparación del ADN e 
incluso la relación entre ciertas mutaciones en el receptor 
de la vitamina D y el cáncer12. 

Sin embargo, en un metaanálisis llevado a cabo por 
Mahamat-Saleh et al. se ha descrito una asociación entre 
el aumento en los niveles de vitamina D y el riesgo de 
cáncer cutáneo, aunque la exposición solar, que favore-
ce tanto la aparición dezz CC como la síntesis de vitamina 
D, puede ser un factor de confusión responsable de esta 
asociación13.
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4.5 Manejo del CC en el 
paciente dermatológico 
mayor
Los tratamientos disponibles se pueden dividir en cuatro 
tipos:

• Técnicas quirúrgicas: es el tratamiento de elección tanto 
en melanoma como en CCNM. Aunque la microcirugía de 
Mohs es útil en tumores de alto riesgo localizados en el 
área facial y cefálica, puede ser mal tolerada en pacien-
tes frágiles debido a su larga duración. Además, el coste 
de esta cirugía es elevado10.

• Tratamientos destructivos: curetaje, electrocoagula-
ción o crioterapia en CCNM superficial y radioterapia en 
aquellos pacientes no candidatos a tratamientos quirúr-
gicos. Esta última también puede ser empleada como 
terapia adyuvante tras la cirugía en tumores grandes y 
con invasión de estructuras profundas10 o metástasis de 
melanoma18.  

• Tratamientos tópicos: imiquimod, 5-fluorouracilo o te-
rapia fotodinámica en CCNM con tumores superficiales. 
Imiquimod puede ser utilizado también para el trata-
miento del lentigo maligno en pacientes no candidatos a 
cirugía10. 

• Tratamientos sistémicos: quimioterapia, interferón 
y nuevas terapias dirigidas como los inhibidores de la 
vía Hedgehog en carcinoma basocelular (vismodegib y 
sonidegib)19, inhibidores de PD-1 para el carcinoma epi-
dermoide (cemiplimab)20 e inhibidores de BRAF (vemura-
fenib, dabrafenib, encorafenib) con o sin inhibidores de 
MEK (cobimetinib, trametinib, binimetinib) e inhibidores 
de PD-1 (nivolumab, pembrolizumab) y de CTLA-4 (ipili-
mumab) para el tratamiento del melanoma18.

Algunos estudios recientes sugieren que la relación riesgo/
beneficio del tratamiento del CC y, en particular, del CCNM 
en los pacientes dermatológicos mayores puede no ser sa-
tisfactoria debido a una expectativa de vida limitada21. Las 
variaciones en el manejo clínico del CC pueden conducir a 
sobre e infratratamiento en estos pacientes10. 

 

La edad se asocia al desarrollo de melanomas malig-
nos con mayor espesor en el índice de Breslow, mayor 
tasa de ulceración, índice mitótico elevado y con 
más proporción de tumores en el área cefálica, lo cual 
afecta negativamente al pronóstico. En los pacientes 
dermatológicos mayores también se ha descrito una 
prevalencia más alta de la variante nodular, más 
agresiva por su crecimiento vertical precoz9,13. 

La expectativa de vida limitada y otros factores rela-
cionados con el paciente, como las comorbilidades 
o la situación funcional, no parecen jugar un papel 
relevante en la toma de decisiones en los pacientes 
dermatológicos mayores, con el riesgo de disminuir 
el beneficio del tratamiento, especialmente en aque-
llos con baja carga tumoral10.

En el momento actual, la prescripción de suplementos de 
vitamina D en los pacientes con cáncer cutáneo presenta 
un grado de recomendación B12. 

4.4.2 Retrasos en el diagnóstico
El diagnóstico precoz del melanoma es más complejo en 
pacientes mayores debido a las dificultades que entraña 
realizar una correcta autoexploración, por lo que estos 
tumores se detectan en estadios más avanzados10,14. La falta 
de atención al cáncer cutáneo también tiene consecuen-
cias relevantes sobre el desarrollo del CCNM y puede con-
llevar el desarrollo de tumores gigantes que compliquen el 
tratamiento quirúrgico10.

La institucionalización en residencias, donde el examen 
dermatológico completo no suele formar parte de los cui-
dados habituales, es otra dificultad añadida en el diagnós-
tico del CC. Sin embargo, en un trabajo alemán se recoge 
que casi el 20% de los pacientes institucionalizados que 
formaron parte del estudio, presentaban queratosis actíni-
cas. Por tanto, el ingreso en residencias para mayores supo-
ne una dificultad añadida para el diagnóstico y tratamiento 
precoz de neoplasias cutáneas en este grupo poblacional15.

Se ha descrito que en pacientes mayores la diseminación 
se produce preferentemente vía hematógena, disminuyen-
do la eficacia del estudio del ganglio centinela. En pacien-
tes frágiles el beneficio terapéutico de la exéresis gan-
glionar completa tras la positividad del ganglio centinela 
podría ser menor que los riesgos que comporta la cirugía10. 

4.4.3 Otras peculiaridades
Algunos fármacos como la hidroxiurea, utilizado para 
el tratamiento de enfermedades mieloproliferativas más 
prevalentes en personas mayores, favorecen la aparición de 
CCNM, por lo que es recomendable que estos pacientes 
sean examinados de forma periódica16.

Las complicaciones más frecuentes de la cirugía dermato-
lógica incluyen la infección de la herida o dificultades en 
su cierre y las hemorragias. Estas últimas son la complica-
ción más habitual asociada al uso de tratamientos anti-
trombóticos17, fármacos de uso frecuente en los pacientes 
mayores. 

Se han realizado algunos estudios dirigidos a valorar la uti-
lización de la cirugía de Mohs en pacientes mayores de 90 
años que arrojan resultados contradictorios, lo cual pone 
en evidencia la dificultad de estratificar en función de la 
edad para la toma de decisiones terapéuticas21. 
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Encontrar un método que ayude a valorar la salud global 
del paciente y su expectativa de vida es uno de los princi-
pales problemas en relación con el manejo óptimo del CC 
en el paciente dermatológico mayor21. 

Aunque se han propuesto el índice de comorbilidad 
de Charlson y la escala Karnofsky para estratificar el 
riesgo de los pacientes mayores con CCNM candida-
tos a cirugía20, aún no se ha conseguido implementar 
herramientas específicas para la valoración oncoge-
riátrica en Dermatología10. 

En la práctica habitual las decisiones terapéuticas suelen 
estar basadas en las características del tumor y en la expe-
riencia del clínico9 y se suele llevar a cabo una aproxima-
ción informal a la situación funcional del paciente21.

En el caso del melanoma la indicación de tratamiento adyu-
vante también es más compleja en pacientes mayores, de-
bido a que los efectos secundarios llevan a la suspensión 
del mismo más asiduamente que en pacientes jóvenes10, 
aunque la frecuencia de aparición de efectos adversos no 
es mayor con las nuevas terapias biológicas21. 

Abreviaturas
ADN: ácido desoxirribonucleico.

CC: cáncer cutáneo.

CCNM: cáncer cutáneo no melanoma.

ECOG: Eastern Cooperative Oncology Group.

QA: queratosis actínica.

UVA: ultravioleta A.

UVB: ultravioleta B.

VPH: virus del papiloma humano.

A pesar de que las guías clínicas incluyen la edad del 
paciente y la escala ECOG (escala de estado funcional del 
Eastern Cooperative Oncology Group) en la toma de deci-
siones, el manejo subóptimo del melanoma cutáneo en el 
paciente dermatológico mayor sigue siendo un problema 
sin resolver10.
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5. Patología inflamatoria cutá-
nea en el paciente dermatoló-
gico mayor: atopia, psoriasis, 
penfigoide y úlceras
5.1 Dermatitis atópica
La dermatitis atópica (DA) es una enfermedad dermatoló-
gica inflamatoria compleja y multifactorial caracterizada 
por una disfunción de la barrera cutánea y una respuesta 
inmune anómala1. Algunos estudios recientes vinculan la 
DA con la enfermedad coronaria, la insuficiencia cardiaca 
y el ictus y sugieren su consideración como una enferme-
dad sistémica, debido a los elevados niveles séricos de 
algunos marcadores inflamatorios en los pacientes que la 
padecen2. 

En la etiopatogenia de la DA en el paciente dermatológico 
mayor influyen factores como la inmunosenescencia, la 
atrofia cutánea, la presencia de xerosis o los cambios en 
la microbiota de la piel1. Se ha descrito un subtipo extrín-
seco, con niveles elevados de inmunoglobina E (IgE) y 
sensibilización a alérgenos ambientales y otro intrínseco 
sin estos hallazgos3. 

5.1.1 Clínica
En el paciente dermatológico mayor se distinguen tres 
tipos de DA, según su momento de aparición3,4:

• Inicio en la edad avanzada (patrón continuo).

• Recurrencia en el paciente mayor con historia de DA en 
la infancia (patrón curación - recurrencia).

• Continuación y/o recurrencia de DA del adulto (recurren-
cia tras la aparición en la edad adulta y curación o conti-
nuación tras el diagnóstico inicial en la edad adulta).

Sus manifestaciones incluyen la presencia de eccemas (Figu-
ra 1) y xerosis asociadas a prurito intenso e infecciones esta-
filocócicas recurrentes1, que conlleva manifestaciones más 
graves y mayor frecuencia de sensibilización a alérgenos5. 

5.1.2 Diagnóstico
Los pacientes mayores sufren más comorbilidades y con-
sumen más fármacos que pueden causar prurito y actuar 
como factores de confusión, lo que conlleva retrasos de 
más de seis meses en el diagnóstico1. Además, es nece-
sario excluir otras patologías causantes de prurito en el 
paciente mayor, como el linfoma cutáneo de células T3. 

Para facilitar el diagnóstico se han propuesto los criterios 
incluidos en la Tabla 1 (página 61). La presencia de tres cri-
terios dermatológicos y uno alergológico es muy sugesti-
va de DA en el paciente mayor8. 

En los pacientes dermatológicos mayores aparecen 
eccema y liquenificación alrededor de los pliegues, 
que quedan intactos (patrón inverso), en lugar de 
en los mismos pliegues, como es habitual en la DA 
del adulto4. 

a)

b)

Figura 1. a) Eccema en antebrazos.  
b) Eccema atópico en la flexura del codo.

Fuente: imágenes extraídas de Wikimedia Commons6,7.
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5.1.3 Tratamiento
El tratamiento básico se fundamenta en tres tipos de 
medidas3:

• Medidas dirigidas a identificar factores agravantes: evi-
tar irritantes, jabones agresivos, minimizar la sudoración, 
evitar el rascado, diagnóstico y tratamiento de la infección 
por Staphylococcus aureus.

• Medidas dirigidas a mantener la integridad de la barrera 
cutánea: lociones o cremas con sustancias hidratantes 
como la urea o la glicerina.

• Medidas antinflamatorias: corticoides tópicos, inhibido-
res de calcineurina o antihistamínicos.

Tabla 1. Criterios dermatológicos y alergológicos para el diagnóstico  
de dermatitis atópica (DA) en pacientes dermatológicos mayores caucásicos.

Criterios dermatológicos Criterios alergológicos

Patrón eccematoso de la dermatitis Historia personal/familiar de atopia

Prurito Prick test positivo para alérgenos aéreos o alimentarios

Curso intermitente Niveles elevados de inmunoglobina E (IgE)

Afectación de áreas características de DA Empeoramiento de los síntomas durante época de polinización

Historia personal de DA Prueba de parche positiva para ácaros del polvo

Fuente: tabla extraída de Chello C, et al. Int J Dermatol. 2020 Jun;59(6):716-218.

Figura 2. Tratamientos empleados en el manejo de la dermatitis atópica (DA) en el paciente dermatológico mayor. 

Fuente: figura creada a partir de Howell AN, et al. Expert Opin Pharmacother. 2020 May;21(7):761-719.

En la Figura 2 se exponen los tratamientos farmacológicos 
utilizados según la gravedad de la DA.

Se recomienda la higiene cutánea diaria con jabones 
sin fragancias en baños de no más de 10 minutos 
de duración y aplicar las lociones hidratantes inme-
diatamente tras el baño9. Los hidratantes reducen 
la gravedad del eccema, el número de brotes y la 
necesidad de utilizar corticoides tópicos10.  
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Los inhibidores de la calcineurina, en concreto el tacroli-
mus al 0,1%, son igual de eficaces que los corticoides tópi-
cos, pero presentan mejor perfil de seguridad, por lo que 
son preferibles en pacientes mayores. También son útiles 
en cuadros refractarios y como ahorradores de corticoides 
para tratamientos largos9.

Crisaborole es un inhibidor de la fosfodiestarasa-4 con 
buen perfil de seguridad por sus pocos efectos adversos9.

Los corticoides orales han demostrado la misma eficacia 
que los de aplicación tópica, por lo que no están recomen-
dados en pacientes dermatológicos mayores debido a sus 
efectos secundarios9.

En cuadros graves se utiliza la ciclosporina, aunque algu-
nas de sus contraindicaciones (enfermedad renal crónica, 
hipertensión) y sus interacciones farmacológicas (diu-
réticos, antagonistas del calcio) pueden limitar su uso en 
pacientes mayores9. 

Los fármacos biológicos como el dupilumab se utilizan en 
ausencia de respuesta a otros tratamientos y también para 
cuadros moderados-graves y presentan un buen perfil de 
seguridad en pacientes mayores9. 

Los antihistamínicos suelen ser necesarios en pacientes 
dermatológicos mayores para controlar el intenso prurito 
asociado. También se utiliza el tratamiento con fototerapia3. 

5.2 Psoriasis
La psoriasis es una enfermedad crónica que afecta apro-
ximadamente al 1%-3% de la población con dos picos de 
incidencia según la edad de aparición, uno a los 16-20 años 
y otro a los 57-6011. 

5.2.1 Clínica
Se manifiesta en forma de placas eritematosas cubiertas 
por escamas de color blanco-plateado y presenta una 
evolución en brotes que pueden surgir tras factores desen-
cadenantes como infecciones estreptocócicas, trauma-
tismos o estrés12. 

En los pacientes mayores se ha constatado un aumento 
en la frecuencia de psoriasis en gotas y psoriasis inversa. 
Además, en esta población la existencia de historia familiar 
de psoriasis es menor13.

Actualmente en torno al 10% de los pacientes con psoriasis 
son pacientes mayores, lo que hace de su manejo un reto 
terapéutico11. 

5.2.2 Tratamiento
El tratamiento tópico suele indicarse como primera línea 
en los pacientes mayores. Este incluye emolientes, corti-
coides, inhibidores de la calcineurina, análogos tópicos 
de la vitamina D, ácido salicílico o brea, entre otros11. 

La adherencia al tratamiento es probablemente la barrera 
más importante a solventar para conseguir un buen resulta-
do15. Este tipo de terapias pueden presentar complicaciones 
para su aplicación debido a las limitaciones físicas de los 
pacientes mayores, lo que puede conllevar una disminu-
ción en la adherencia al tratamiento11 y, por tanto, conducir 
al fracaso del mismo. 

En la Tabla 2 (página 63) se muestran los tratamientos utili-
zados en psoriasis moderada-grave con consideraciones 
para pacientes dermatológicos mayores.

A la hora de plantear tratamiento con fototerapia hay que 
sopesar el riesgo de aparición de queratosis actínicas y, en 
el caso de utilizar psoralenos, el riesgo de interacciones 
con otros fármacos11.

La acitretina conlleva como efecto secundario un empeo-
ramiento de la xerosis habitual en los pacientes mayores 
y el desarrollo potencial de hipertrigliceridemia11. Al igual 
que el metotrexato puede provocar hepatotoxicidad, por 
lo que su uso en pacientes con esteatosis hepática debe 
ser muy bien sopesado19.

El dimetilfumarato presenta pocas interacciones farmaco-
lógicas y, aunque no hay estudios específicos, no precisa 
ningún ajuste de dosis en los pacientes de edad avanzada. 
Está contraindicado en pacientes con insuficiencia renal y 
hepática, lo cual puede limitar su uso en pacientes mayores11.

Los tratamientos biológicos y las nuevas moléculas son 
hasta un 17% menos utilizados en pacientes dermatoló-
gicos mayores en comparación con los jóvenes, lo que 
conduce al infratratamiento20. 

Muchas comorbilidades frecuentes en el paciente 
mayor, como la enfermedad cardiovascular, la diabe-
tes mellitus, la enfermedad renal crónica o la hiperten-
sión, son más prevalentes en pacientes con psoriasis 
que, a su vez, puede ser un factor de riesgo inde-
pendiente para la aparición de las mismas14. 

En un metaanálisis de 2020 se ha demostrado que el uso 
de tratamientos biológicos en enfermedades inmunes 
duplica el riesgo de infecciones en el paciente mayor. 
Sin embargo, el beneficio de su utilización puede supe-
rar los riesgos al conseguir el control de la enfermedad 
y disminuir la utilización de corticoides21.

Los clínicos muestran reticencias a su prescripción en pa-
cientes mayores con psoriasis por razones como las comor-
bilidades o el deterioro cognitivo22, aunque también se han 
aducido puntuaciones menores en las escalas de grave-
dad y un aparente menor impacto de la enfermedad en la 
calidad de vida en estos pacientes, lo que puede justificar 
también su menor utilización en esta población13. 
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Tabla 2. Opciones de tratamiento en psoriasis moderada-grave en pacientes dermatológicos mayores.

Tratamiento Mecanismo de acción Posibles efectos  
adversos

Consideraciones en pacientes 
mayores

Fototerapia
UVB induce apoptosis  
de las células T y los 
queratinocitos patogénicos.

Eritema, edema, prurito, 
dolor.

2-3 sesiones por semana (implica 
desplazamiento).

Acitretina

Normaliza la proliferación, 
diferenciación y 
queratinización de las células 
epidérmicas, mecanismo de 
acción desconocido.

Alteraciones del estado 
de ánimo. Alteraciones 
en enzimas hepáticas y 
lípidos. Xerosis cutánea y 
mucosa.

Posibles anomalías de osificación 
(dolor óseo, hiperostosis, 
exostosis y calcificación 
extraesquelética), especialmente 
en varones.

Dimetilfumarato

Acción inmunomoduladora 
que disminuye la producción 
de citocinas inflamatorias 
e inhibe la proliferación de 
queratinocitos.

Trastornos 
gastrointestinales, 
rubefacción, linfopenia. 

Controles hematológicos, renales 
y hepáticos cada 3 meses (suele 
requerir desplazamiento).

Metotrexato
Antagonista del folato que 
reduce la frecuencia de 
recirculación de células T.

Riesgo de infección. 
Hepatotoxicidad.

Disminución de su eliminación 
renal.

Ciclosporina

Inhibidor de la calcineurina 
que bloquea la transcripción 
de citocinas en las células 
inmunes.

Riesgo de infección. 
Hipertensión arterial. 
Insuficiencia renal.

Comorbilidades cardiovasculares. 
Interacciones farmacológicas. 
Disminución de su eliminación 
renal.

Anti-TNF (etanercept,  
infliximab, adalimumab, 
certolizumab pegol)

Bloquea el TNF-α.

Riesgo de infección. 
Aumentan el riesgo 
de reactivación de 
tuberculosis y hepatitis B.

Administración subcutánea 
(excepto infliximab, que se inicia 
de forma intravenosa). 

Anti-IL-17 (secukinumab, 
ixekizumab, 
brodalumab).

Bloquea la interleucina 17 A. 
Brodalumab bloquea su 
receptor.

Riesgo de infección. 
Efectos secundarios 
cardiológicos.

Administración subcutánea.

Ustekinumab Bloquea las Interleucinas 12 
y 23. Riesgo de infección Algo menos eficaz.

Anti-IL-23  
(guselkumab, 
risankizumab, 
tildrakizumab)

Guselkumab, risankizumab 
y tildrakizumab bloquean 
la subunidad 19 de la 
interleucina 23.

Riesgo de infección. Administración subcutánea.

Apremilast Inhibe la fosfodiesterasa-4.
Diarrea, náuseas, 
infección del tracto 
respiratorio superior.

Menor eficacia y rapidez de 
acción que los biológicos. 
Puede ser útil en cuero cabelludo 
y uñas.

IL: interleucina. TNF-α (tumor necrosis factor alpha): factor de necrosis tumoral alfa.  
UVB (ultraviolet B): radiación ultravioleta B.

Fuente: tabla creada a partir de Shary N, Kalb E. Drugs Aging. 2020 Oct;37(10):715-2316,  
ficha técnica de Neotigason® y Skilarence®17,18.
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En general, los fármacos biológicos muestran una eficacia 
similar en pacientes mayores con respecto a los jóvenes, son 
bien tolerados y consiguen buena adherencia22. Los inhibido-
res de IL-17, IL-12/23 e IL-23 parecen presentar un buen perfil 
de seguridad, aunque los datos en vida real son aún escasos11. 

5.3 Penfigoide ampolloso
El penfigoide ampolloso (PA) es la enfermedad ampollosa 
autoinmune más frecuente en los países desarrollados en 
la población adulta23. Se caracteriza por la presencia de 
autoanticuerpos que atacan las proteínas que forman la 
estructura de la unión demoepidérmica24. 

Su aparición se ha relacionado con la existencia de neopla-
sias malignas (sobre todo hematológicas) y con la presen-
cia de patologías neurológicas24. Según algunos estudios, 
los pacientes con PA son cinco veces más propensos al 
desarrollo de trastornos como la epilepsia, la esclerosis 
múltiple o el ictus25.

El consumo de fármacos diuréticos (como la furosemida y 
la espironolactona), antipsicóticos o antidiabéticos (como 
la vildagliptina o la linagliptina) es un posible factor desen-
cadenante de PA25. 

Se manifiesta en forma de lesiones urticariformes o ecce-
matosas muy pruriginosas sobre las que pueden aparecer 
al cabo de un tiempo variable ampollas tensas23 con con-
tenido seroso o hemorrágico24. En ocasiones cursa exclusi-
vamente con prurito, por lo que debe tenerse en cuenta en 
cualquier cuadro de prurito crónico23. 

5.3.1 Diagnóstico
Ante un paciente con una erupción ampollosa se han pro-
puesto los siguientes criterios clínicos para considerar el 
diagnóstico de PA23:

• Ausencia de cicatrices atróficas.

• Ausencia de afectación de cabeza y cuello.

• Ausencia de afectación de mucosas.

• Edad superior a 70 años.

Mientras que la gravedad y extensión de las lesiones 
cutáneas no parecen estar relacionadas con la super-
vivencia, la edad, la presencia de demencia o ictus y 
la demostración de anticuerpos circulantes se han 
asociado con un aumento en la mortalidad26, que en 
Europa se estima en torno al 26,7%25. 

Tabla 3. Tratamientos para el penfigoide ampolloso (PA) basados en la evidencia según la gravedad de la enfermedad.

Primera línea de tratamiento

Fármaco Dosis Gravedad Nivel de evidencia

Corticoides tópicos de alta potencia 
(clobetasol en pomada al 0,05%) 10-30 g/día, uso tópico Leve-moderada 1A

Corticoides sistémicos (prednisona) 0,5-1 mg/kg/día, vía oral Moderada-grave 1A

Segunda línea de tratamiento

Fármaco Dosis Gravedad Nivel de evidencia

Inmunoglobulinas i.v. (intravenosa) 4.000 mg/kg/día durante 5 días 
consecutivos, vía i.v. Grave 1B

1A: revisiones sistemáticas (con homogeneidad) de ensayos clínicos aleatorizados.  
1B: ensayos clínicos aleatorizados (con intervalo de confianza estrecho). 

Fuente: tabla modificada de Miyamoto D, et al. An Bras Dermatol. 2019 Mar-Apr;94(2):133-4625.

Los niveles de anticuerpos en suero se han asociado con el 
grado de actividad de la enfermedad25, por lo que se consi-
deran útiles para la monitorización y para guiar las decisio-
nes terapéuticas23. 

5.3.2 Tratamiento
Los fármacos utilizados se dividen, según su mecanismo de 
acción, en23:

• Antinflamatorios: corticoides tópicos, sulfona, antibióticos.

• Fármacos para disminuir la producción de anticuerpos: 
corticoides sistémicos.

• Tratamientos que eliminan autoanticuerpos: plasmafére-
sis, inmunoglobulinas.

En la Tabla 3 se muestran algunos de los fármacos con sus 
dosis recomendadas según la gravedad de presentación, 
aunque no todos tienen indicación en nuestro país.
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Cuando la respuesta no es completa o aparecen 
efectos secundarios se pueden asociar fármacos 
no inmunosupresores como las tetraciclinas o la 
eritromicina, que no presentan efectos secundarios 
importantes23. 

La sulfona se asocia al desarrollo de anemia que, en 
pacientes mayores, puede provocar ángor o insu-
ficiencia cardíaca, por lo que su utilidad en estos 
pacientes es limitada23. 

En una revisión sistemática de los tratamientos utilizados 
para el PA en pacientes mayores de 80 años la aplicación 
de corticoides tópicos demostró ser eficaz y segura, por 
lo que se recomienda como primer escalón de trata-
miento24. Su mayor inconveniente estriba en la dificultad 
de su aplicación en pacientes mayores con limitaciones 
funcionales23,24,25. 

En esa misma revisión los pacientes tratados con corticoi-
des sistémicos presentaron las tasas de mortalidad más 
elevadas24. 

Los tratamientos biológicos han mostrado las tasas de res-
puesta completa más elevadas con la dosis mínima24. 

Las inmunoglobulinas intravenosas son un tratamiento que, 
por su elevado coste, están indicadas en ausencia de res-
puesta a otros tratamientos o que presentan efectos secun-
darios con los tratamientos de segunda línea o cuando no es 
recomendable la inmunosupresión23.

El tratamiento con plasmaféresis requiere la realización de una 
fístula arteriovenosa y no suele realizarse en nuestro medio23.

En la Figura 3 se propone un algoritmo terapéutico para el 
paciente dermatológico mayor.

Figura 3. Sugerencia de algoritmo de tratamiento para el penfigoide ampolloso (PA)  
en pacientes dermatológicos mayores. 

Fuente: figura extraída de Oren-Shabtai M, et al. Drugs Aging. 2021 Feb;38(2):125-3624.
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La incidencia de heridas crónicas en pacientes dermatoló-
gicos mayores es notablemente superior que en individuos 
jóvenes29. Hasta un 70% de las UPP aparecen en individuos 
mayores de 70 años30. La Tabla 4 (página 67) muestra algu-
nos de los muchos factores de riesgo que se han asociado 
al desarrollo de estas lesiones31.

Otros factores de riesgo incluyen la incontinencia urinaria 
o fecal, la utilización de contenciones mecánicas o los 
fármacos sedantes32. Un estudio realizado en 174 pacientes 
ingresados en un servicio de Enfermería Especializada iden-
tificó también una asociación positiva entre la edad, el uso 
de sonda urinaria, un índice de masa corporal (IMC) bajo 
y una disminución en la cifra de hemoglobina33.

que presentan los pacientes de desarrollar lesiones relacio-
nadas con la dependencia, como la escala de Norton o la 
de Braden28. 

Es necesario estabilizar las comorbilidades de base que 
puedan tener un impacto sobre la salud de la piel31. Se 
deben aportar suplementos hiperproteicos orales entre las 
comidas si los requerimientos nutricionales no son satisfe-
chos con la dieta34. 

5.4 Úlceras 
Las heridas crónicas incluyen las úlceras venosas, las cau-
sadas por enfermedad arterial periférica, las úlceras del pie 
diabético y las úlceras por presión (UPP)27. En esta guía nos 
centraremos en las úlceras por presión. 

Las UPP se definen como una lesión localizada 
en la piel y/o el tejido subyacente, por lo gene-
ral sobre una prominencia ósea, como resul-
tado de la presión o la presión en combina-
ción con las fuerzas de cizalla. En ocasiones 
también pueden aparecer sobre tejidos blan-
dos sometidos a presión externa por diferen-
tes materiales o dispositivos clínicos28. 

Lo más habitual es que se localicen sobre prominen-
cias óseas ya que estas áreas soportan mayor presión. 
Sin embargo, cuando en su patogenia se ven impli-
cados dispositivos diagnósticos o terapéuticos, las 
lesiones pueden aparecer en localizaciones especia-
les como las fosas nasales, la boca o la frente28. 

Para el alivio de la presión se utilizan numerosas téc-
nicas30. Es conveniente colocar a los pacientes sobre 
superficies especiales para el manejo de la presión34, 
lo que puede disminuir la frecuencia de los cambios 
posturales, favoreciendo el sueño del paciente y 
permitiendo a los profesionales disponer de más 
tiempo para otras tareas35.

5.4.1 Evaluación
La evaluación de una úlcera debe incluir el lugar de apari-
ción, su estadio (Tabla 5 en página 67), el aspecto del lecho, 
la presencia de dolor o infección, el olor, las característi-
cas del exudado y el estado del tejido subyacente y la piel 
perilesional31.

5.4.2 Manejo clínico y tratamiento
En el abordaje de las UPP la prevención constituye el mejor 
tratamiento. Existen varias escalas para valorar el riesgo 

También se debe incentivar la movilización de los pacien-
tes, facilitando sus movimientos mediante dispositivos34. 

La importancia del desbridamiento estriba, entre otras 
razones, en que elimina el sustrato que permite el creci-
miento de bacterias y permite la evaluación de la profun-
didad de la úlcera32. Para la limpieza se puede utilizar suero 
fisiológico o incluso agua potable34. 

Los apósitos utilizados para cubrir la úlcera en caso 
necesario se deben elegir según el grado de exudado. 
Los de espuma y alginato son muy absorbentes, por 
lo que se recomiendan en úlceras con abundante 
exudado. Los de hidrocoloide son muy poco permea-
bles, por lo que se consideran oclusivos y están con-
traindicados en lesiones infectadas, mientras que 
los de hidrogel aportan humedad y pueden causar 
maceración de los tejidos circundantes30.

En la Figura 4 (página 68) se expone un algoritmo de trata-
miento de las UPP según su estadio;

Los antibióticos sistémicos se emplean solo en caso de 
signos de celulitis, fascitis, osteomielitis, positividad en los 
hemocultivos o sepsis34.

En el tratamiento del dolor se emplean analgésicos en 
función de su intensidad, aunque, en presencia de dolor 
neuropático puede ser necesario añadir fármacos coadyu-
vantes32. Es importante tener presente también la posibili-
dad de dolor incidental, por ejemplo, durante las curas, la 
higiene o las movilizaciones32.  

Por último, se están investigando campos tan dispares 
como los dispositivos de presión negativa, la ingeniería 
tisular, el oxígeno hiperbárico o la aplicación de ultrasoni-
dos como posibles terapias para el tratamiento de las UPP27. 
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Tabla 4. Factores de riesgo de aparición de úlceras por presión.

Inmovilidad

Intervenciones quirúrgicas. 
Enfermedades neurodegenerativas. 
Lesiones medulares. 
Hospitalización.

Comorbilidades 

Diabetes mellitus. 
Insuficiencia cardíaca. 
Enfermedades neurodegenerativas 
Artropatías degenerativas.

Malnutrición

Anorexia en relación con enfermedades 
crónicas. 
Pérdida de piezas dentales. 
Depresión. 
Disfagia.

Envejecimiento cutáneo
Pérdida de elasticidad. 
Disminución de la grasa subcutánea. 
Hipoperfusión cutánea.

Fuente: tabla creada a partir de García AD, Thomas DR. Med Clin North Am. 2006 
Sep;90(5):925-4430.

Tabla 5. Estadios de evolución de las úlceras por presión.

Estadio I Eritema que no blanquea con la presión.

Estadio II
Pérdida parcial de espesor cutáneo, afectación 
de epidermis y/o dermis con ampollas y 
erosiones.

Estadio III
Pérdida completa de espesor cutáneo con 
afectación de tejido subcutáneo no más allá de 
la fascia subcutánea.

Estadio IV Destrucción extensa de tejido que incluye 
músculo y hueso o estructuras de soporte.

Daño tisular profundo Afectación de estructuras profundas con piel 
intacta.

No estadiable Presencia de escara necrótica que impide la 
valoración.

Fuente: tabla creada a partir de Jaul E. Drugs Aging. 2010 Apr 1;27(4):311-2531.



Cronoenvejecimiento y fotoenvejecimiento  
Impacto en el paciente dermatológico de edad avanzada

68

Figura 4. Algoritmo de tratamiento de las úlceras por presión (UPP) según sus estadios y características. 

Fuente: figura extraída de Espinosa L. Guía de práctica clínica de prevención y tratamiento  
de heridas de difícil cicatrización. Hospital Universitario de Torrejón36.
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6. Miscelánea: dermatoporosis, 
prurito y herpes zóster

Kaya propone cuatro estadios de gravedad2:

• Estadio I: atrofia cutánea extrema, púrpura senil y pseudo-
cicatrices.

• Estadio II: las lesiones descritas en el estadio previo y 
algunas laceraciones.

• Estadio III: laceraciones de mayor tamaño (> 3 cm) que 
pueden cubrir la superficie completa de una extremidad.

• Estadio IV: hematomas disecantes y necrosis cutánea.

6.1.3 Clínica
Las primeras manifestaciones clínicas aparecen entre la 
5.ª y la 6.ª décadas de la vida, pero la enfermedad se desa-
rrolla por completo entre los 70 y los 90 años2. Se pueden 
identificar dos tipos de características clínicas: 

1. Cambios morfológicos
• Atrofia cutánea: es la característica principal. Se trata 

de un adelgazamiento de la dermis y la epidermis, con 
pérdida de crestas epidérmicas y elastosis de la dermis. 
Aparece con más frecuencia en zonas fotoexpuestas, 
como el dorso de las manos y los antebrazos2.

• Púrpura senil: también llamada solar, actínica o púrpu-
ra de Bateman, es un sangrado dérmico superficial tras 
un mínimo traumatismo sin lesión vascular aparente 
(Figura 1 en página 75). Ante una lesión de este tipo 
cabe plantearse el diagnóstico diferencial con el déficit 
de vitamina C y con la amiloidosis primaria sistémica4.

• Pseudocicatrices: son laceraciones espontáneas o tras 
mínimos traumatismos. Pueden ser estrelladas, lineares 
o en forma de placa2.

2. Cambios funcionales
• Retraso en la cicatrización: en ocasiones hasta meses 

de duración.

• Hematoma disecante profundo: es la presentación más 
grave2 y, en ocasiones, debe ser considerado una emer-
gencia5. Puede ser confundido con una celulitis al com-
partir varias características clínicas con esta entidad1. 

6.1.4 Diagnóstico
El diagnóstico es eminentemente clínico, aunque exis-
te una herramienta validada, el Index Dermatoporosis 
Assessment (IDA). Se trata de un cuestionario autoadmi-
nistrado de 14 ítems que cuenta con un valor predictivo 
positivo (VPP) de 0,781. 

6.1 Dermatoporosis

6.1.1 Definición
Más allá de las consideraciones estéticas sobre el envejeci-
miento cutáneo, existen una serie de patologías asociadas 
con la edad y que afectan predominantemente a la piel, 
como es el caso de la dermatoporosis. Hasta el año 2007, 
en el que Kaya y colaboradores proponen el término1, no 
existía en la literatura médica un equivalente dermatológico 
al fallo orgánico en referencia a la piel. 

Además de la edad se han propuesto otros factores de 
riesgo intrínsecos al paciente, que incluyen la sus-
ceptibilidad genética y factores secundarios como 
la exposición solar, la enfermedad renal crónica, la 
desnutrición, la enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica (EPOC) o la utilización de determinados fár-
macos como corticoesteroides tópicos o sistémicos, 
anticoagulantes e inhibidores del receptor del factor 
de crecimiento epidérmico (EGFR, epidermal 
growth factor receptor)1.

La dermatoporosis engloba las distintas manifesta-
ciones e implicaciones del síndrome de insuficiencia 
cutánea crónica/fragilidad2. 

La prevalencia de esta afección es difícil de estimar, aun-
que algunos estudios sugieren cifras en torno al 35%1.

6.1.2 Etiopatogenia
Su etiopatogenia se basa en la pérdida de ácido hialuró-
nico (AH) asociada a la edad, que genera una disminución 
progresiva de las propiedades viscoelásticas de la piel y, 
por tanto, una fragilidad extrema. También se ve afectado 
el tejido conectivo de la dermis, de forma que no puede dar 
soporte adecuado a la microvasculatura3. 

El AH es un glicosaminoglicano no sulfatado compuesto de 
ácido D-glucurónico y N-acetil-D-glucosamina, cuya fun-
ción es mantener la viscoelasticidad y la hidratación de la 
piel. Los niveles de AH se encuentran disminuidos en la piel 
dermatoporótica en comparación con la piel de individuos 
jóvenes1. 
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6.1.5 Prevención y tratamiento
Como medidas preventivas se recomiendan la protección 
solar y los emolientes cutáneos, así como la prevención 
de traumatismos cutáneos (evitar mobiliario con bordes 
cortantes, protecciones en la tibia)1. 

En base a la etiopatogenia se ha propuesto el tratamiento 
mediante la aplicación tópica de fragmentos de ácido 
hialurónico para estimular mecanismos moleculares que 
provocan hiperplasia cutánea. Su combinación con un 
retinoide tópico, como el retinaldehído, puede mejorar la 
atrofia a nivel tanto molecular como clínico2.

La aplicación de retinoides solos a nivel tópico también 
mejora la atrofia cutánea en distintos estudios1 y presenta 
resultados aceptables en el tratamiento de la púrpura, al 
igual que los bioflavonoides cítricos4. 

Otros tratamientos propuestos son el ácido láctico, el 
factor de crecimiento epidérmico humano o la dehidroe-
piandrosterona, que se emplea habitualmente en mujeres 
posmenopáusicas, en las que la terapia de sustitución 
estrogénica también mejora la atrofia cutánea1. 

 

La clasificación del Internatonal Forum for the Study of the 
Itch (IFSI) lo divide en seis categorías: relacionado con en-
fermedad sistémica, relacionado con causa dermatológica, 
neuropático, psicógeno, mixto y de causa desconocida7,8.

6.2.2 Etiopatogenia
La patogenia del prurito sigue siendo desconocida, ya que se 
han descrito múltiples mediadores implicados en el mecanis-
mo del picor11. En el paciente dermatológico mayor, además, 
hay que sumar la disfunción de la barrera cutánea, la inmu-
nosenescencia, así como la posible presencia de problemas 
neurológicos a nivel central y periférico que puede producir 
alteraciones en la percepción o prurito neuropático7.

6.2.3 Diagnóstico
En el paciente mayor la causa más frecuente del prurito es 
la xerosis10,12 que, a su vez, está presente con más frecuen-
cia en aquellos que refieren prurito9. Sin embargo, identifi-
car una única causa suele ser más complicado en las per-
sonas mayores, ya que existen patologías dermatológicas 
que se presentan de forma más intensa en estos pacientes 
y que se pueden asociar con prurito, como la dermatitis 
seborreica o el eccema numular7. 

Se debe intentar mejorar el estado nutricional con 
especial atención a la ingesta proteica1.

Se define el prurito crónico como aquel que aparece 
durante más de 6 semanas10.

El término prurito senil se define como el prurito cró-
nico idiopático en pacientes mayores de 65 años7. Se 
trata, por tanto, de un diagnóstico de exclusión12.

Figura 1. Púrpura senil.

Fuente: imagen extraída de Hafsi W, et al. Actinic Purpura. 
2020 Aug 8. StatPearls [Internet].  

Treasure Island (FL): StatPearls Publishing; 2021 Jan4.

Finalmente, estos pacientes pueden llegar a requerir des-
bridamiento físico o enzimático para la correcta curación 
de las heridas6. 

6.2 Prurito

6.2.1 Definición
El prurito es una sensación desagradable que conlleva el 
deseo de rascarse. Puede llegar a interferir con el sueño, 
disminuyendo la calidad de vida7. Es uno de los cinco mo-
tivos de consulta más frecuentes en el dermatólogo8 y su 
prevalencia aumenta con la edad9.  

En la historia clínica debe incluirse el consumo de fár-
macos y, si la duración del prurito es menor de un año, 
se recomienda realizar test radiológicos y de laboratorio 
para descartar enfermedad neoplásica, especialmente 
en los pacientes mayores, que tienen más propensión al 
cáncer7. Entre las pruebas de laboratorio recomendadas se 
incluyen un hemograma, función renal, pruebas hepáticas, 
tiroideas, glucosa, ferrocinética y serologías de hepatitis y 
virus de la inmunodeficiencia humana (VIH)12.

6.2.4 Tratamiento
El tratamiento del prurito es complicado, tanto por sus múl-
tiples etiologías como por los diferentes mecanismos impli-
cados en su patogenia. Esto lleva a que se hayan propuesto 
muchas estrategias diversas. Además, los cambios en el 
metabolismo debidos a la edad aumentan la posibilidad 
de inducir toxicidad y reacciones adversas12. En la Figura 2 
(página 76) se propone un algoritmo de tratamiento según 
las causas identificadas. 
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Teniendo en cuenta la alta prevalencia de xerosis en los 
pacientes dermatológicos mayores se debe insistir en la 
importancia de los emolientes como la urea o la glicerina, 
que mejoran la sequedad cutánea. El aceite de girasol ha 
demostrado reducir la intensidad del prurito13, así como el 
mentol, aunque la duración del efecto de este último es 
muy corta9. 

Otros tratamientos tópicos incluyen los esteroides, que en 
el paciente mayor presentan una utilidad limitada debido 
a que pueden contribuir al desarrollo de atrofia cutánea 
como efecto secundario8, o los inhibidores de la calcineu-
rina, con mejor perfil de seguridad y útiles en dermatitis 
inflamatorias y en prurito neuropático9. La capsaicina tam-
bién es útil en el prurito neuropático9.

 

Figura 2. Algoritmo diagnóstico y terapéutico para el tratamiento del prurito crónico  
en pacientes dermatológicos mayores. 

ATC: antidepresivos tricíclicos. ISRS: inhibidores selectivos de la recaptación de la serotonina.  
NK (natural killer): linfocito citolítico natural. TRPM8 (transient receptor potential, melastatin): receptor de potencial transitorio 

melastatina. TRPV (transient receptor potential, vanilloid): potencial receptor transitorio, subfamilia vainilloide.  
UVB (ultraviolet B): radiación ultravioleta B.

Fuente: figura extraída de Chung BY, et al. Int J Mol Sci. 2020 Dec 26;22(1):1747.
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El apremilast parece ser el inmunomodulador más adecua-
do en pacientes mayores para el tratamiento de patologías 
inflamatorias9. 

Entre los inhibidores selectivos de la recaptación de la sero-
tonina (ISRS), la sertralina, el citalopram y el escitalopram 
son los que mejor perfil de seguridad presentan para los 
pacientes de edad avanzada9, mientras que el tratamiento 
con antidepresivos tricíclicos (ATC) debe ser sopesado8. 
Los gabapentinoides (gabapentina, pregabalina) son útiles 
en el prurito neuropático y son seguros, aunque es reco-
mendable titular la dosis lentamente9. Otro tipo de terapia 
utilizada es la luz ultravioleta (UV).  

En el caso del prurito senil no hay recomendaciones espe-
cíficas y la eficacia de los antihistamínicos es controvertida12. 

6.3 Herpes zóster
6.3.1 Definición
El herpes zóster (HZ) es la reactivación del virus varicela 
zóster en su estado latente tras la infección por varicela14,15. 
La edad avanzada es un factor de riesgo para esta reac-
tivación y, según algunos estudios, la incidencia es hasta 
4 veces superior en los pacientes mayores14. En estos un 
episodio de HZ puede provocar la descompensación de 
otras enfermedades16.

6.3.2 Clínica
Clásicamente aparece un rash maculopapular con base 
eritematosa que evoluciona a vesiculopustuloso y, poste-
riormente, a costras, aunque en el paciente dermatológico 
mayor puede presentar una apariencia atípica. En oca-
siones el rash es precedido por un dolor neuropático que 
puede confundir en el diagnóstico14. La curación aparece 
en el plazo de unas 2-4 semanas, aunque el tiempo puede 
ser superior a mayor edad16.

 

Se produce en el 20% de los pacientes y más del 80% de 
estos son personas mayores de 50 años. La prevalencia y la 
duración del dolor también se incrementan con la edad16.

• Sobreinfección bacteriana: se debe sospechar si la clíni-
ca no mejora en 1-2 semanas y el rash empeora14.

• Vasculopatía: en pacientes mayores de 50 años se produ-
ce un aumento del riesgo de infarto de miocardio o ictus 
en comparación con la población general14.

6.3.4 Diagnóstico
El diagnóstico suele ser clínico, pero puede ser necesario 
realizar pruebas complementarias en caso de presentacio-
nes atípicas o en casos de zoster sine herpete (ZSH), en los 
que aparece el típico dolor neuropático prodrómico, pero 
no el rash14,15.

6.3.5 Tratamiento
La terapia antiviral (aciclovir, famciclovir, valaciclovir, 
brivudina) está indicada en pacientes mayores de 50 años, 
con dolor moderado o grave, afectación en las extremi-
dades o inmunocomprometidos y debe ser iniciada en las 
primeras 72 horas desde la aparición del rash. También se 
debe iniciar tratamiento en caso de aparición de nuevas 
lesiones o si se producen complicaciones neurológicas, 
motoras u oculares14. 

Valaciclovir, famciclovir y brivudina son más eficaces que 
aciclovir para el tratamiento del rash17, pero ninguno de 
ellos previene la aparición de NPH18. La única intervención 
que ha demostrado eficacia en la prevención de la NPH es 
la vacunación18.

Con respecto a los fármacos sistémicos, los antihista-
mínicos de segunda generación son los recomenda-
dos en el paciente dermatológico mayor por su mejor 
perfil de efectos secundarios9. En caso de no presentar 
mejoría tras unas semanas se deben suspender8. 

Los corticoides se han demostrado efectivos en el 
control del dolor agudo, aunque no son útiles en el do-
lor de la NPH16. Para el control del dolor secundario a la 
NPH los opioides, los gabapentinoides y los ATC han 
demostrado eficacia, al igual que la capsaicina17. 

El zóster diseminado se define como la presencia de 
20 o más vesículas a distancia del dermatoma afec-
tado y sus adyacentes o la afectación de más de tres 
dermatomas14.

La American Geriatrics Society (AGS) recomienda 
titular lentamente las dosis de los tratamientos para 
el dolor (gabapentinoides, ATC, opioides)15. 

También se puede plantear anestesia tópica (parches de 
lidocaína al 5% o capsaicina) y tratamientos regionales como 
los bloqueos nerviosos14,16. Los efectos adversos de algunos 
fármacos como los opioides pueden presentarse con mayor 
frecuencia en el adulto mayor y el uso de algunos fármacos 
como los ATC puede estar limitado por el mismo motivo16.  

El zóster puede presentar secuelas/complicaciones14:

• Neuralgia postherpética (NPH): es la complicación más 
frecuente15,16. Se define como un dolor en el dermatoma 
donde apareció el rash que dura más de 90 días15,17.  

En los últimos años se han desarrollado vacunas que están 
recomendadas en pacientes mayores de 50 años. Existe 
una vacuna atenuada y otra inactivada, aunque de momen-
to su administración está poco extendida16. 
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Abreviaturas
AH: ácido hialurónico.

ATC: antidepresivos tricíclicos.

EGFR (epidermal growth factor receptor): receptor 
del factor de crecimiento epidérmico.

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica.

HZ: herpes zóster. 

IDA: Index Dermatoporosis Assessment.

ISRS: inhibidores selectivos de la recaptación de 
serotonina.

JAK (Janus kinase): cinasa de Jano.

NPH: neuralgia postherpética.

PCR (polymerase chain reaction): reacción en cade-
na de la polimerasa.

UV: ultravioleta.

VIH: virus de la inmunodeficiencia humana.

VPP: valor predictivo positivo.
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6. Miscelánea: dermatoporosis, prurito y herpes zóster




