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Introduccion

Resumen

El envejecimiento es un proceso fisiol6gico determinado por miultiples factores
externos e internos. La modificacién de cada uno de estos factores puede hacer
de éste un proceso patolégico y acelerado. La piel, como érgano, sufre cambios
propios que tendran una presentacién clinica caracteristica, ocasionada por los
cambios estructurales y funcionales.

El conocimiento de las caracteristicas del envejecimiento cutdneo nos permite
entender los cambios que se presentan para anticiparnos a los cuadros clinicos
causados por él y disefiar estrategias preventivas que nos permitan envejecer
saludablemente.

PALABRAS CLAVE: envejecimiento de la piel, senescencia celular, anciano.

Summary

The aging process is a physiological event based on multiple external and
internal factors. Changes in each one of these factors can make of it a patho-
logical and accelerated process. The skin, as an organ, has its own changes that
will have a characteristic clinical presentation, caused by the functional and
structural changes.

Knowing aging skin characteristics will allow us to understand the changes
which will be seen and, thus, to anticipate the clinical events of cutaneous aging,
and to design preventive strategies, that would allow us to age being healthy.

KEY WORDS: skin aging, cell aging, old people.

el 2000 ya habfa aumentado a 77,6 afos y se espera que
para el 2025 sea de 100 afios; por lo tanto, la poblacién

El proceso de envejecimiento puede definirse como el
proceso de disminucién de la funcién maxima y de la
capacidad de reserva en todos los érganos del cuerpo, lo
cual lleva a enfermedad y muerte'. Este proceso ocurre
a nivel celular y para algunos se trata de un mecanismo
de prevencién del céncer, ya que evita la inmortalidad
de células disfuncionales o alteradas genéticamente
Esta teorfa podria explicar el aumento de la incidencia
de casos de céncer a medida que la expectativa de vida
aumenta’.

Epidemiologia

En 1900, la expectativa de vida era sélo de 50 afios, para
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mayor de 65 afios seréd cerca del 25% °. En general, las
mujeres tienen mayores expectativas de vida que los
hombres, tal vez por comportamientos sociales que las
protegen de envejecer.

La piel corresponde a la sexta parte del peso corporal
total® y cumple multiples funciones, como la de barrera,
equilibrio hidroelectrolitico, regulacién de la tempera-
tura corporal, percepcién sensitiva y vigilancia inmune
que, durante el proceso de envejecimiento cutdneo, se
ven afectadas debido a la alteracién estructural de la piel
y, obviamente, a los cambios celulares que afectan las
funciones de la piel.

Si tenemos en cuenta que los pacientes mayores de 65
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afios tienen todos, al menos, un problema de piel y que
dentro de poco esta poblacién serd una cuarta parte de
la poblacién total, es importante pensar en el envejeci-
miento cutdneo como un proceso fisiol6gico que puede
ser controlado; asi, cuando consideremos el uso de tera-
pias contra el envejecimiento, debemos tener en cuenta
no sélo la correccién cosmética de los signos indeseables,
sino, también, pensar en mejorar la calidad de vida y la
morbilidad asociada de los pacientes que consultan con
piel envejecida’.

Proceso de envejecimiento

El envejecimiento es un proceso multifactorial que com-
prende factores intrinsecos y extrinsecos. Los factores
intrinsecos se refieren a procesos propios del organismo
y los factores extrinsecos lo hacen a noxas exégenas que
amplifican el efecto de los primeros.

Para explicar todos estos factores, los dividiremos en
biolégicos, ambientales, mecénicos y miscelaneos, y men-
cionaremos otros elementos involucrados en el proceso
de envejecimiento.

Factores biologicos

GENETICA. Si iniciamos por los factores biolégicos,
debemos mencionar los factores genéticos. En la bisque-
da de elementos genéticos asociados a las enfermedades
propias de la vejez, se encontraron genes involucrados
en evitar dichas enfermedades que, posteriormente, se
hallaron en pacientes longevos. Sin embargo, hay ha-
llazgos a favor y en contra de estas asociaciones que no
permiten determinar la existencia de un llamado “gen
del envejecimiento”.

Las multiples variaciones individuales y de la po-
blacién dificultan atin més la tarea, ya que no existe el
cubrimiento genémico necesario para documentar todos
los polimorfismos existentes que pudieran explicar la
poca concordancia de los hallazgos genéticos®. Ademas,
la raza determina multiples variaciones en el proceso de
envejecimiento, ya que las simples diferencias pigmen-
tarias lo modifican. Actualmente, se le puede atribuir a
la genética el 25% del proceso de envejecimiento, el cual
resulta inmodificable hasta el momento”.

Aunque no existe un gen claramente determinante del
envejecimiento, llama la atencién que los genes involu-
crados en las enfermedades de la vejez o en enferme-
dades con manifestaciones similares a las del proceso de
envejecimiento, estan implicados en el estrés oxidativo,
la reparacién del ADN y la inflamacién. Es asf como se
plantea que el envejecimiento y sus enfermedades aso-
ciadas, son producto de un proceso inflamatorio crénico.

INMUNOGENETICA. Si se considera el envejecimiento
como un proceso inflamatorio crénico, es 16gico involucrar
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al sistema inmune dentro del mismo®. A partir de familias
longevas, se llevaron a cabo miiltiples estudios para deter-
minar la posible asociacién del complejo mayor de histo-
compatibilidad con la longevidad. Tal vez por tratarse del
complejo més ampliamente estudiado, se logré determinar
que clertas variantes podrian estar involucradas en la lon-
gevidad como, por ejemplo, el HLA DRB1*11, cuya ex-
presién se ha encontrado aumentada en familias longevas
de origen holandés, francés y mexicano®.

También, se han tenido en cuenta las variaciones en
las citocinas, elementos esenciales en los procesos de
regulacién inmune. Aunque los hallazgos hasta ahora
no son concluyentes, los hallazgos sugieren que los pa-
cientes ancianos presentan alteraciones de la interleu-
cina 6 (IL6), la cual se ha encontrado elevada en algunos
pacientes, especialmente en aquéllos con enfermedades
asociadas, como la diabetes mellitus. Ademas, la IL6 se
encuentra aumentada en condiciones de estrés oxidativo,
que es uno de los hallazgos del envejecimiento'.

Muiltiples estudios confirman que la longevidad esté
relacionada con un perfil genético antiinflamatorio,
ademds de relacionar las citocinas proinflamatorias con
disminucién del promedio de vida en la vejez. Sin em-
bargo, al tener en cuenta los diferentes grupos étnicos,
los resultados parecen contradictorios, tal vez por el
polimorfismo genético de las citocinas''.

EPIGENETICA. Ademds de las variantes genéticas pro-
pias de los grupos de poblacién y de los individuos, la
influencia de los agentes ambientales modifica la expre-
sibn genética, independientemente del ADN primario.
Esto es conocido como epigenética. La disminucién de
la metilacién del ADN, producto de estimulos ambien-
tales, puede llevar a la expresién de genes previamente
quiescentes que pueden desencadenar procesos patolégi-
cos. Igualmente, el cambio en las histonas y la expresién
de ARN no codificado, también pueden alterar el perfil
genético inicial al activar genes que determinan el desa-
rrollo de procesos patolégicos'.

TELOMERO. Otro de los factores biolégicos es la fun-
cién de los telémeros. Tal vez, son el primer intento por
entender el proceso de envejecimiento desde el punto
de vista celular y el tnico que no difiere entre especies.
Los telémeros son repeticiones del ADN al final del cro-
mosoma, que le confieren estabilidad al cromosoma, lo
protegen de las exonucleasas que lo pueden fraccionar
y funciona “contando” las divisiones celulares. Su acor-
tamiento conduce a la célula a un estado de senescencia,
en el cual no muere pero es metabélicamente inactiva.
El acortamiento de los telémeros es producto de la au-
sencia de actividad de la telomerasa. La reactivacién de
la telomerasa pudiera ser ttil para producir reactivaciéon
celular; sin embargo, su disminucién tiene actividad an-
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titumoral al controlar la replicacién de células malignas.

No sélo las telomerasas regulan los telémeros, también
las protefnas de unién a las telomerasas, cuya accién y
funcién son muy similares y permiten que, ante la falla
de un mecanismo, se active el siguiente'’.

ESsTRES OXIDATIVO. El tltimo de los factores biol6gicos
es el estrés oxidativo. La oxidacién y su contraparte, la
reduccién, son eventos quimicos necesarios para propor-
cionar energfa a la célula y para la produccién de sus-
tancias necesarias para el funcionamiento celular. Estas
sustancias, denominadas especies reactivas de oxigeno y
nitrégeno, son muy reactivas con otras sustancias y pue-
den producir sustancias téxicas para el organismo. Es por
esto que los mecanismos de oxidacién estan regulados
para evitar excesos que, de producirse, llevan al sistema
a un estado de estrés oxidativo, en el cual las sustancias
téxicas se producen en gran cantidad y alteran la mor-
tologfa celular al producir la peroxidacién de los lipidos
de las membranas, dafio directo del ADN por toxicidad
y desactivacién de las enzimas intracelulares necesarias
para su funcién. Todas estas modificaciones llevan al de-
terioro y la muerte de la célula'™.

En resumen, multiples eventos celulares participan en
la senescencia y muerte celular. La expresién genética
y sus alteraciones pueden activar la expresién de pro-
tefnas supresoras tumorales; la acumulacién de protefnas
estructuralmente alteradas puede acelerar el proceso de
envejecimiento por acumulacién de elementos toxicos'’;
el estrés oxidativo puede modificar la expresiéon de fac-
tores de transcripcién y de enzimas como la telomerasa
que, a su vez, producirdn acortamiento del telémero;
todas estas sefiales llevan al envejecimiento de la célula
y, con ello, de los sistemas'®.

Regulacién hormonal

La regulacién hormonal es determinante en los procesos
de envejecimiento. Se conoce que la disminucién de la
hormona de crecimiento altera la capacidad de repa-
racién de los tejidos. Esto se observé en pacientes con
sindrome de deficiencia de la hormona de crecimiento,
cuyos cambios sistémicos semejaban los procesos del en-
vejecimiento normal'”.

Por su parte, la disminucién de los estrégenos dis-
minuye en forma importante la elastina y produce modi-
ficaciones vasculares que afectan la oxigenacién de los
tejidos y, con ello, la supervivencia celular; iguales hallaz-
gos demuestran la disminucién de los andrégenos que,
ademas, producen distribucién de la grasa corporal'®".

Factores ambientales

Efecto de la nicotina. El efecto de la nicotina est4
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fuertemente asociado con la elastosis solar y las telan-
giectasias en ambos sexos, las segundas mds frecuentes
en hombres que en mujeres®. El dafio producido por la
nicotina se debe a la disminucién del flujo sanguineo
capilar, secundaria a la importante vasoconstriccién, lo
que lleva a falta de oxigeno y nutrientes, y, finalmente,
produce dafio del coldgeno y de la elastina®'.

El fumar aumenta la displasia del queratinocito y,
por lo tanto, el aspecto despulido de la piel. También,
aumenta la expresiéon de radicales libres, lo que favorece
el estrés oxidativo en el sistema y lleva a los cambios ya
mencionados®?. Ademads, los estudios han demostrado un
aumento especifico de la MMP1 (matrix metallopepti-
dase 1) dependiente de cinc, que favorece la degradacién
del coldgeno®.

Esta claramente demostrado que, aun controlando la
edad, la exposicién solar y el factor hormonal, el fumar
incrementa la tasa de envejecimiento cutdneo, con un
riesgo relativo de 2,57 cuando el consumo supera los 10
paquetes-afio®*, convirtiéndose entonces en un factor in-
dependiente de envejecimiento cutdneo®’, ademés de un
factor de riesgo para el carcinoma escamocelular.

Efecto de la radiacion ultravioleta. El “fotoenve-
jecimiento”, o envejecimiento producto de la exposicién
a la luz ultravioleta, causa el 90% del envejecimiento cu-
taneo. La luz ultravioleta genera reacciones moleculares,
excesiva regulacién de las metaloproteinasas y estimu-
lacién de las enzimas que degradan la matriz extracelu-
lar, como las colagenasas y las gelatinasas®’. Ademds, la
luz ultravioleta B (UVB) produce mutaciones del ADN
que pueden favorecer la carcinogénesis cutanea, y la luz
ultravioleta A (UVA) aumenta la produccién de radicales
libres que alteran la replicacién celular. La alteracién de
las enzimas reparadoras, producto de la exposicién solar,
no permite la correccién de estas multiples alteraciones®.

Si comparamos el envejecimiento cutdneo normal con
el producido por la luz solar, queda claro que este tltimo
es un proceso anormal y mucho més grave que el primero.
Por ejemplo, los cambios de pigmentacion resultan irre-
gulares en la piel envejecida por la luz, mientras que la
piel normalmente envejecida no denota tales alteraciones
pigmentarias. En la piel envejecida por la luz, las células,
en especial los queratinocitos, presentan alteraciones
morfolégicas que no lo hacen en el envejecimiento in-
trinseco®. La respuesta inflamatoria, por su parte, no se
presenta en la piel con envejecimiento intrfnseco, mien-
tras que, en la piel envejecida por la luz, esta respuesta
es bastante intensa®. Aunque son procesos diferentes, es
dificil aislarlos en un paciente envejecido.

Factores mecanicos

La piel es la proteccién de los érganos internos. Ella se
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Ficura 1. Poiquilodermia en area de exposicién solar crénica.

adhiere al tejido fibroso, que les da firmeza y adherencia
a los tejidos. Entre estos tejidos fibrosos esta el sistema
subcutdaneo muscular aponeurético (subcutaneous mus-
cular aponeurotic system, SMAS), la fascia fibrosa que
recubre los musculos de la cara, les da soporte y permite
su adherencia a la piel, lo que permite el movimiento
coordinado de la piel y los musculos. Sin embargo, el
estiramiento continuo producido por los movimientos
de la mimica hace que los puntos de anclaje de la piel
a las estructuras profundas se pierdan, lo cual modifica
la morfologia facial y acentda las lineas de expresiéon®'.

Miscelaneas

Restriccion caldrica. Quedan por comentar otros
factores adicionales, cuya importancia en el proceso de
envejecimiento ain se estudia. Entre ellos estd la res-
triccién caldrica, que se ha estudiado como un factor
determinante en el envejecimiento celular. Los mecanis-
mos que lo explicarfan son la modulacién de los siste-
mas neuroendocrinos, la prevencién de la inflamacién, la
respuesta a la hormesis y la proteccién contra el estrés
oxidativo®.

Los factores neuroendocrinos que han mostrado
actividad son la disminucién del factor de crecimiento
similar a la insulina 1 (insulin-like growth factor 1,
IGF-1) que ha demostrado aumentar la longevidad en
ratones; hay disminucién de hormonas que aumentan el
metabolismo celular y aumento de las que modifican los
procesos inflamatorios. Esto nos lleva a la prevencién
de la inflamacién, la cual se ha logrado al disminuir los
niveles de citocinas proinflamatorias, en animales que
son sometidos a restriccién calérica sin desnutricién. Por
otra parte, la hormesis no es méas que la adaptacién del
sistema a un nivel de estrés que le permita enfrentar un
factor de estrés mayor. Parece presentarse, por ejemplo,
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en ratones expuestos a radiacién lonizante constante a
niveles muy bajos que, al ser sometidos a grandes dosis
de radiacién, no sufren los mismos cambios que los que
no se expusieron a estrés previamente; hallazgos simi-
lares se obtienen al someter al sistema a la restriccién
caldrica. Esto estd claramente demostrado en los pro-
cesos de estrés oxidativo, en el que los niveles minimos
de produccion de especies reactivas de oxigeno fortalecen
los sistemas antioxidantes y favorecen los de reparacién
del ADN%.

Cambios estructurales en la piel
envejecida

Los cambios producidos por el envejecimiento son multi-
ples y afectan a cada uno de los componentes o capas
de la piel, desde el estrato cérneo hasta el tejido celular
subcutaneo, sin olvidar los anexos®*.

Grosor de la piel

El engrosamiento de la piel se inicia en el periodo fe-
tal y se detiene alrededor de los 20 afios. A partir de
ese momento, la piel se adelgaza progresivamente, en
un proceso en el cual el nimero de capas celulares no
se modifica, sino que cambian el contenido celular y la
matriz extracelular. Estos cambios son obviamente mas
evidentes en dreas expuestas (FIGURA 1). La epidermis
se adelgaza més rapidamente en las mujeres que en los
hombres y alcanza 6,4% por década. La dermis, en cam-
bio, se adelgaza igualmente en hombres y en mujeres™.

Cambios epidérmicos

Los queratinocitos disminuyen su tamafio y cambian su
configuracién externa, redondeando su contorno. Los
corneocitos aumentan su tamaro. El tiempo de recam-
bio celular es més prolongado®. Los melanocitos activos
disminuyen, lo que se evidencia por el color desigual que
se observa en la piel de los ancianos. El ntimero total
de células de Langerhans también se ve afectado, de tal
forma que la respuesta inmunitaria también se modifica
por la menor cantidad de estas células®.

Las células basales muestran importante atipia celular.
El contenido de agua y de factor emoliente natural
disminuye, lo que cambia la composicién de la matriz
extracelular.

Clinicamente, los cambios epidérmicos son evidentes:
pigmentacién moteada y lentigos solares (FIGURA 2);
atrofia cutanea que da la apariencia de papel de cigarrillo;
los comedones actinicos; la hipomelanosis en gotas, y la
hiperplasia sebédcea (FIGURA 3)%.

La composicién lipidica no se altera, pero s disminuye
65% el contenido lipidico. El estrato cérneo es el mas
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FiGura 2. Lentigos solares.

Ficura 8. Hiperplasias sebéceas.

afectado por la disminucién cuantitativa de los lipidos.

La funcién de barrera se encuentra afectada por la
alteracién estructural que resulta de las modificaciones
celulares, la permeabilidad no se altera y hay menos pér-
didas transepidérmicas de agua por el menor contenido
de agua™.

Unién dermo-epidérmica

La unién dermo-epidérmica se aplana hasta 35%; hay
menos papilas por mm®, lo que, finalmente, va aumentar
la vulnerabilidad de la piel. Ademds, menos papilas
implican menos area de intercambio nutricional, lo que
disminuye la capacidad de proliferacién celular; también,
hay menor absorcién percutdnea y aumenta la posibi-
lidad de separacién dermo-epidérmica™.

Cambios dérmicos

La percepcién tactil se afecta por la disminucién de células
en la dermis. Al existir menos mastocitos y fibroblastos,
se disminuye la cantidad de glucosaminoglucanos y de
acido hialurénico, lo que afecta las caracteristicas del

tejido. El coldgeno se desorganiza y la elastina puede
llegar a calcificarse, lo que, finalmente, repercute en el
aumento de la rigidez y la dificultad de la recuperacién
del tejido por el trauma mecénico™'.

Clinicamente, las arrugas y los surcos profundos pro-
ducidos por el aplanamiento de las papilas, las arrugas
por el efecto mecénico, las telangiestasias (FIGURA 4),
y los cambios de fibrosis y endurecimiento de la piel
(F1GURA 5), son algunos de los posibles hallazgos™.

La hipodermis disminuye su volumen por la redistri-
bucién grasa necesaria para controlar los procesos de
termorregulacién y evitar la pérdida de la homeostasis
en el sistema.

Implicaciones clinicas del
envejecimiento

Cada uno de los cambios estructurales fisiolégicos que
describimos, finalmente, produce un cambio patolégico
con algin significado clinico, como se muestra en la tabla
a continuacion.

FIGURA 4. Telangiectasias y arrugas
en area de dafio por luz solar.

FIGURA 5. Fibrosis y endurecimiento
de la piel.
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Cambios fisiologicos estructurales

Cambios patolégicos y correlacion clinica

Estrato Reduccién de lipidos.

corneo Cambios estructurales.

Adelgazamiento.

. . Enlentecimiento del recambio de
Epidermis L
queratinocitos.

Disminucién de melanocitos.

Adelgazamiento.
Alteracién y perdida del colageno.
Disminucién de la elastina.

Dermis Disminucién de la vasculatura, tortuosidad de

capilares y pérdida de estructuras de soporte.
Atrofia de las glandulas sudoriparas.

Aplanamiento de las papilas dérmicas.

Disminucién en la retencién de agua: xerosis marcada.

Funcién de barrera alterada : modifica respuesta a
medicamentos tépicos y a irritantes.

Vulnerabilidad a trauma mecénico.

Menor contraccién de heridas : mayores tiempos de recuperacién.

Coloracién desigual.

Susceptibilidad a exposicién solar : mayor riesgo de neoplasias.

Vulnerabilidad a trauma mecénico incluso en capas profundas,

facilitando trauma por presion.

Retraso en la remodelacién : periodos de curacién prolongados.

Disminucién de elasticidad y formacién de arrugas.

Fragilidad capilar : ptirpura senil.

Alteracioén en termorregulacién : facilita hipotermia y golpe de calor.

Formacién facil de ampollas por dafio de la unién dermoepidérmica.

Cambios fisioldgicos funcionales

Cambios patolégicos y correlacion clinica

Cambio en pérdida transepidérmica de agua.

Cambios en la respuesta inmune
Modificacién de perfil de citoquinas.
Disminucién de células de Langerhans.
Modifica respuestas de hipersensibilidad.

Respuesta inflamatoria disminuida.

Cambios en la respuesta neurolégica

Pérdida de sensibilidad por disminucién de la
velocidad de conduccién.

Menos hidratacién de la epidermis, xerosis y alteraciones en la

termoregulacién.

Dario grave con irritantes.

Disminucién de la respuesta de defensa frente a microorganismos.

Mayor dafo con la fotoexposicién , pobre regulacion del dano

celular.

Riesgo de lesiones accidentales.

Tabla 1. Hallazgos cuténeos relacionados con el envejecimiento.

Estos cambios facilitan el desarrollo de algunas altera-
ciones que son mds comunes durante la vejez** .

Entre las alteraciones vasculares, la dermatitis por
estasis es la mds frecuente debido a la asociacién de esta
entidad con aterosclerosis, diabetes mellitus e insufi-
ciencia venosa, enfermedades frecuentes en este grupo
de pacientes y que alteran los capilares y las vénulas™.
Las tlceras por presién también son frecuentes dentro
de este grupo, debido a la redistribucién de la grasa que
permite el acentuamiento de las prominencias 6seas™.
Finalmente, la rosicea se presenta en 12% de las personas
mayores de 65 afios"”. Las alteraciones autoinmunitarias
también pueden presentarse y son mas frecuentes las
que producen ampollas, como el penfigoide ampolloso
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y el pénfigo vulgar*®. También, se pueden presentar
enfermedades asociadas a linfomas y leucemias, como
el pénfigo paraneoplésico™. El liquen escleroatréfico se
observa con mayor frecuencia en los genitales y genera
gran morbilidad®.

Los trastornos inflamatorios también son frecuentes
y el mas comin es la xerosis, presente en 85% de los
mayores de 65 anos’'. El prurito, presente en 29% de los
pacientes, es més frecuente en las noches, por el cambio
en la temperatura corporal, y hasta el 30% es de causa
desconocida, lo que dificulta su manejo®. La dermatitis
de contacto, no tan comin como enfermedad primaria de
los mayores de 65 afios, se presenta asociada a las tlceras
por estasis, muy comunes, como complicacién secundaria
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por los farmacos tépicos utilizados para su cuidado®. Por
ultimo, la dermatitis seborreica, m4s comun en los hom-
bres, se encuentra hasta en 65% de los casos®*.

Son muchos los factores que influyen en el proceso de
la senescencia celular, que terminan produciendo una
alteracién funcional y estructural del sistema, que es lo
que denominamos envejecimiento. Estas alteraciones
permiten el desarrollo de miultiples enfermedades por
alteraciones estructurales, por modificaciones de la fun-
cionalidad, por compromiso de los sistemas de defensa
de la piel y, obviamente, por alteraciones genéticas que
modifican el curso de cualquier alteracion.

Estrategias preventivas

Actualmente, la meta es evitar el desarrollo de la enfer-
medad con estrategias de prevencién y promocién de la
salud y, aunque el envejecimiento no es patolégico como
tal, hay factores que modifican este proceso fisiolégico
para convertirlo en un proceso anormal y desencade-
nante de multiples enfermedades.

Los hébitos saludables siempre formaran parte de
las estrategias preventivas, ya que no sélo mejoran la
apariencia de la piel, sino también, el funcionamiento
de todos los sistemas. La dieta balanceada y el ejercicio
permiten el control de otros sistemas que terminaran
repercutiendo en la piel. El consumo de cigarrillo y al-
cohol, por si mismos deterioran, no sélo a la piel, sino
otros érganos, lo que afecta directa e indirectamente
los procesos de envejecimiento. La proteccién contra la
luz solar logra combatir gran parte del envejecimiento,
por sf misma. El uso controlado de antioxidantes puede
modificar los excesos de especies reactivas de oxigeno,
protegiendo al sistema de su toxicidad®”.

Conclusiones

El envejecimiento es un evento natural que no puede
evitarse; es un proceso complejo que, de ser totalmente
entendido, podria llegar a producirse de manera con-
trolada. Por el momento, con el manejo de los factores
extrinsecos se lograrfa controlar, al menos, el envejeci-
miento patolégico.

Definitivamente, el envejecimiento cutdneo va més alld
de lo estético y puede comprometer seriamente la salud
de los pacientes.

Finalmente, no se trata de no envejecer, sino de en-
vejecer bien, aceptando lo que no se puede cambiar y
tratando lo que podemos evitar.

Asf, cuando nos acerquemos a un paciente con piel
envejecida, no sélo intentaremos que luzca menos arru-
gado, sino que su cuerpo y su mente se sientan jovenes.
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