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Le problematiche dermatologiche
nel paziente anziano
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» Modificazioni strutturali della cute legate all’ invecchiamento e
conseguenze

» Infezioni (micosi, erisipela, herpes zoster)

 Reazioni avverse a farmaci (esantema, sindrome di Stevens-Johnson,
TEN: Necrolisi Epidermica Tossica o S. di LYELL)

* Prurito

 Lesioni da decubito

» Ulcere vascolari

« Patologia autoimmunitarie (pemfigo e pemfigoide)

 Neoplasie (precancerosi, cheratosi attinica, leucoplachia/eritroplachia,
carcinoma basocellulare, carcinoma spinocellulare)

 Tumori benigni (cheratosi seborroica)
« Conclusioni



Con I’avanzare dell’eta, la cute e i suoi annessi vanno
Incontro a modificazioni strutturali, morfologiche e
funzionali dovute all’invecchiamento di per sé (intrinseco)
e all’esposizione ai raggi solari (fotoinvecchiamento).




EPIDERMIDE: appiattimento della giunzione dermo-epidermica; variazioni nelle

dimensioni, forma, spessore e proprieta di colorazione dei cheratinociti;
minore numero di cellule di Langerhans; minore numero di melanociti.

DERMA: riduzione dello spessore (da atrofia), della cellularita e della
vascolarizzazione con diminuzione delle fibre di elastina (collagene tipo | e lll),
del numero dei fibroblasti e delle mast-cells; riduzione delle terminazioni
nervose specializzate.

TESSUTO ADIPOSO SOTTOCUTANEQO: globale riduzione.

ANNESSI CUTANEL: riduzione del numero e alterazione strutturale delle
ghiandole sudoripare, dei melanociti, dei bulbi piliferi (depigmentazione) e dei
follicoli piliferi (calvizie), alterazione del piatto ungueale.




Cute sottile, secca, fragile, lassa, depigmentata

Presenza di rughe, lentiggini solari

Unghie secche, fragili, con creste longitudinali

Capelli e peli grigi, radi (calvizie)

Ridotta sudorazione con minore capacita di termoregolazione
Ridotta funzione di barriera

Ridotte difese immunitarie
Aumentata suscettibilita alle infezioni
Ridotta capacita di riparare ferite
Ridotta sintesi di vit. D




* Le micosi
* L’erisipela

 Herpes zoster



La superficie della pelle umana ospita fino ad un milione di germi per cmz2.
Si tratta principalmente di Gram+ e lieviti lipofili.

Alcune patologie, I'utilizzo di farmaci, alterazioni del sistema immunitario,
variazioni del clima, possono modificare la flora cutanea.
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Dermatologia e malattie sessualmente trasmesse, Masson 2006



La cute si divide in tre “nicchie ecologiche”:

ZONE SECCHE E ASCIUTTE
(braccia,gambe, addome) dove le fonti di energia e 'umidita
sono scarse e laflora e poco diversificata

ZONE UMIDE E CALDE (pieghe: ascelle, perineo e spazi
interdigitali) ricche di secrezioni ghiandolari, ospitano una
flora diversificata e abbondante

ZONE SEBORROICHE (volto, cuoio capelluto e parte
superiore del tronco) ricche di ghiandole sebacee e di lipidi,
ospitano una microflora intermedia alle due zone precedenti



Le micosi sono un eterogeneo gruppo
di affezioni della cute glabra, degli
annessi, delle mucose e talora dei
visceri, dovute ad un’infezione da
parte di funghi (saprofiti).

Le specie piu frequentemente isolate:

- CANDIDA ALBICANS

- CANDIDA TROPICALIS

- CANDIDA GLABRATA

- CANDIDA PARAPSILOSIS
- CANDIDA KRUSEI




L’ambiente caldo umido delle pieghe cutanee ove avviene macerazione della
cute, é I'ideale per crescita di questo fungo

Fattori predisponenti: diabete mellito, utilizzo topico o sistemico di
glucocorticoidi, antibiotici, chemioterapia, obesita, abbigliamento occlusivo
(pannolini)

Le zone della cute piu colpite sono le ascelle, la regione sottomammaria,
pieghe addominali, I'inguine, gli spazi interdigitali dei piedi

Si presenta come una zona eritematosa, macerata con ragadi centrali,
desquamazione periferica, pruriginosa o dolente

La diagnosi € clinica (aspetto tipico) e microbiolgica (esame microscopico
diretto)

Terapia: eliminare i fattori predisponenti, utilizzo di antimicotici topici. Il
trattamento con antifungini per via orale-sistemica e da riservare ad infezioni
gravi o persistenti



Intertrigo

Severe intertrigo of the abdominal and inguinal folds in an elderly
patient.
Courtsey of Eva Rawlings Parker, MD and Joan Guitart, MD.
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Processo infettivo acuto che interessa il derma profondo e in parte I'ipoderma, con interessamento
linfatico, caratterizzato da un’area di cute rossa, edematosa, calda, dolente fino ad esitare i bolle,
petecchie, zone purpuriche e necrotiche

Colpisce prevalentemente i bambini (< 3 anni) e le persone anziane e le zone piu interessate sono gli
arti inferiori e il volto

Sintomi sistemici: febbre con brivido, malessere generale, negli anziani rallentamento ideomotorio

Agenti eziologici piu frequentemente in causa sono patogeni GRAM+ (80%)

- Streptococco B-emolitico (gruppi A,B,C,G,F)

- Stafilococco aureus

- Ceppi meticillino resistenti

(meno frequenti: Haemophilus influenzae, clostridium, pneumococco, meningococco)

DIAGNOSI: si basa essenzialmente sulle manifestazioni cliniche, colture cutanee con tamponi o
emocolture sono positive rispettivamente nel 20-30% e in <5% dei casi

Terapia:
Ridurre gli edemi periferici (bendaggio elastico, diuretici)

Terapia antibiotica:
- Empirica EV nel caso di sintomi sistemici: Ceftriaxone 1 gr ogni 24 ore o Cefazolina 1-2 gr ogni 8 ore

- Empirica OS nel caso di forme lievi o prosecuzione di terapia EV: penicillina 500 mg ogni 6 ore o
amoxicillina 500 mg ogni 8 ore. (Macrolidi alta percentuale di resistenze a S. B-emolitico).

Acta dermat, 2007
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Infezione primaria: VARICELLA
Contagio per via respiratoria

N4

Disseminazione ematogena

v

Manifestazioni cutanee

Latenza nel gangli sensitivi.

—_— Riattivazione:
(G.Gasser) /OSTER

dolente, monolaterale lungo le linee di Blasko, eta adulta



Fase prodromica di pochi giorni caratterizzata da febbre, malessere generale,
dolore urente e puntorio in corrispondenza del metamero interessato.

Comparsa di papule ad evoluzione vescico-pustolosa, raggruppate a grappolo
su base eritemato-edematosa nella zona di uno o piu metameri, con gittate
successive per diversi giorni

Determina lesioni inflammatorie degenerative dei neuroni, responsabili della
sintomatologia dolorosa persistente, negli anziani si caratterizza per nevralgia
e nevrite post erpetica (nevralgia del trigemino).

Le zone piu colpite sono:

- Torace (>50%)

- Lombosacrale (10-20%)

- Regione innervata dal trigemino (10-20%)




TABELLA 5 COMPLICANZE DELL HERPES ZOSTER
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Obiettivo del trattamento: ridurre i sintomi sistemici, contenere la diffusione del virus,
prevenire sovrainfezioni batteriche, ridurre o minimizzare la NPE (nevralgia post
erpetica)

Antivirali:

- Acyclovir: 800 mg per os 4 volte/die per 7- 10 giorni (biodisponibilita per os del 15-30
%). Somministrare ev nei pazienti immunodepressi o0 nel caso di zoster oftalmico. Se
somministrato entro 48 ore dalla comparsa del rash accelera la guarigione e riduce il
dolore acuto.

- Valacyclovir: 1000 mg per os per 3 volte/die per 7 giorni (biodisponibilita per os del 70-
80 %).

- Famciclovir: 500 mg per os per 3 volte/die per 7 giorni (biodisponibilita per os del 77
%).

- Nel caso di resistenza all’ Acyclovir: Foscarnet 40 mg/Kg ev ogni 8 ore per 10 giorni

Controllo del dolore: FANS, analgesici narcotici (codeina-tramadolo). Per la NPE
(dovuta a distrofia simpatica riflessa) sono indicati Gabapentin 300 mg per 3 volte/die,
antidepressivi triciclici come doxepina 10-100 mg per os/die.

Clin Infect Dis. 2007 Jan 1;44 Suppl 1:S1-26



L’OMS ha definito come reazione avversa ad un farmaco “qualsiasi evento inatteso e
non voluto che si verifichi alle dosi abitualmente impiegate di un farmaco,
nell’'uomo, a scopo di terapia, diagnosi, profilassi o al fine di modificare una
funzione fisiologica”.

Dalla definizione sono esclusi gli effetti tossici da eccessivo dosaggio e quegli effetti non
ricercati ma attesi e inseparabili dall’azione terapeutica del farmaco.

NESSUN FARMACO E A RISCHIO ZERO

!

IMPUTABILITA' DEL FARMACO

e Tempo di insorgenza dell'evento avverso
e Reazione conosciuta per quel farmaco

e Candidati eziologici alternativi

e Esito dopo la sospensione (dechallenge)

e Esito dopo la risomministrazione (rechallenge)



REAZIONI CUTANEE DA FARMACO SU BASE IMMUNOLOGICA
e Reazioni di Gell e Coombs

REAZIONI CUTANEE DA FARMACO SU BASE NON IMMUNOLOGICA
« Da attivazione diretta delle vie effettrici

« Dadanno cellulare diretto

« Da esacerbazione di malattie cutanee preesistenti
 Daalterazione diretto dagli annessi cutanei

« Daaccumulo, deposito di pigmento

« Da alterata sintesi della melanina

« Dadismicrobismo

« Daimmunosoppressione

 Da carcinogenesi



e Antiepilettici
e Beta lattamici
e FANS

o Sulfonamidi

e Tetracicline



e Reazioni esantematiche

e Orticaria/ angioedema
e Eritema fisso da farmaci
e Sindrome di Stevens-Johnson
e LYELL o TEN (Necrolisi epidermica tossica)
e AGEP (Pustolosi esantematica acuta generalizzata)
e S. daipersensibilita
e Fotosensibilita
e Eritema multiforme
e Vasculiti
e Eritema nodoso
e Eruzioni lichenoidi
e Eruzioni acneiforme
e Alopecia
e Malattie autoimmuni da farmaci
vLupus
vPemfigo

vAltre

Dermatology in General Medicine, McGraw-Hill, New York, 1999



E’ la forma piu comune di reazione da farmaco, colpisce
prevalentemente gli adulti con rashes morbilliformi, scarlattiniformi,
roseoliformi

Insorgono dopo 2-3 gg dalla somministrazione del farmaco in pz gia
sensibilizzati oppure nel giro di 3 settimane in caso di prima
esposizione

Compaiono nel 100% dei pz affetti da sindrome mononucleosica da
EBV o da CMV trattati con ampicillina e nel 40% dei pz affetti da HIV
trattati con sulfamidici

Penicillina, carbamazepina, allopurinolo, sali d’oro, sulfamidici,
antidiabetici, diuretici, FANS, derivati idantoinici, eritromicina sono i
farmaci piu frequentemente responsabili



Esordio con febbre ed intenso prurito

Lesioni maculo-papulose di colorito rosso brillante fino ad un cm di
diametro tendenti alla confluenza, talvolta lesioni a bersaglio

Distribuzione simmetrica al tronco e agli arti con risparmio generalmente di:
volto, capezzoli, cicatrici chirurgiche

Esantemi : morbilliformi, scarlattiniformi, roseoliformi
Enantema
Eosinofilia periferica

Puo costituire I’esordio di una reazione grave come la TEN o la SJS in caso
di mancata sospensione del farmaco
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« Rarasindrome mucocutanea farmacoindotta o causata da agenti
infettivi ( H. Simplex, M. Pneumoniae)

 L’incidenza annuale é di circa 2.6 casi all’anno per milione di abitanti

- Sulfamidici, allopurinolo, idantoina, carbamazepina, fenilbutazone,
piroxicam, clormezanone, aminopenicilline.

 Patogenesi: reazione citotossica cellulo-mediata nei confronti di
cellule dell’epidermide. La degenerazione dei cheratinociti puo essere
dovuta al TNF-a rilasciato dai linfociti T citotossici o da altre citochine.

* Insorge dopo 1-3 settimane dall’assunzione del farmaco.

e Esordio: febbre, dolore e bruciore a livello cutaneo



« Cute: lesioni a bersaglio “atipiche”, macule purpuriche, eritema diffuso.
Successivamente compaiono bolle con distacco epidermico non superiore al 10% della
superficie corporea. Il tronco ed il volto sono maggiormente colpiti.

* Mucose: Nel 90% dei pazienti € presente un coinvolgimento delle mucose con comparsa
di erosioni molto dolorose (difficolta nell’alimentazione).




Forma piu grave della SJS; La mortalita della TEN e di circa il 30% dei casi

Piu frequente nel sesso femminile
Puo comparire ad ogni eta

Il quadro clinico e sovrapponibile a quello della Sindrome di Stevens-Johnson ma nella TEN
I’estensione dello scollamento cutaneo & superiore al 30% e talora arriva al 100%

L’esordio e caratterizzato da febbre elevata e sintomi di tipo influenzale, successivamente compare il
rash cutaneo che dal volto e dalla parte superiore del tronco si estende a tutto I’ambito cutaneo.

Lesioni a bersaglio, macule purpuriche, bolle a cupola flaccida, scollamento dell’epidermide a tutto
spessore alembi.

Il coinvolgimento delle mucose € sempre presente: orofaringe, congiuntiva, genitali.

L’eziologia &€ farmacologica
— Sulfamidici, anticonvulsivanti aromatici, FANS, allopurinolo

Patogenesi : apoptosi Fas indotta mediata dal TNF.

TERAPIA:
— sospensione del farmaco
— Immunoglobuline
— anti-TNF

— Trattamento come i grandi ustionati con sostegno del circolo, mantenimento del bilancio calorico
e protezione delle aree erose
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Il prurito €’ una sensazione che induce grattamento.

Il grattamento determina ispessimento della pelle (lichenificazione), la pelle
Ispessita (lichenificata, con aumento dello strato corneo) evoca la
sensazione del prurito.

‘...l prurito intenso e persistente, come il dolore, & un fattore totalizzante
nell’esistenza di un individuo, di giorno in giorno aumenta e coinvolge
I’intero vissuto; causa notti insonni, uno stato di perenne affaticamento che
compromette I'attivita lavorativa e le relazioni interpersonali ...”

Il prurito e’un sintomo riferito frequentemente fra le persone anziane.

Prestare particolare attenzione alla natura dei sintomi, alla localizzazione, ai
fattori aggravanti o risolventi la sintomatologia.

Non sempre la causa viene trovata, quando non c’e’ una patologia cutanea
evidente ricercare sempre una causa sistemica.

Fitzpatrick’s Color Atlas and Synopsis of



Cause cutanee:

Xerosi

Dermatite atopica

Dermatite da contatto

Orticaria

Infezione cutanee (micosi, tinea)
Psoriasi

Penfigoide
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ASA, FANS
Penicillia
Cefalosporine
ACE inibitori
Amiodarone

B bloccanti

Ca antagonisti
Diuretici tiazidici
Statine
Benzodiazepine

To To o To Do To Do To Do Io

Cause sistemiche:

Neoplasie (linfoma di Hodgkin, policitemia vera, leucemie e linfomi, micosi fungoide, carcinoidi)
I.R.C. (iperuricemia)

Ipertiroidismo

Diabete mellito (neuropatia diabetica)

Anemia sideropenica

Epatopatie (colestasi, cirrosi, epatiti croniche, neoplasie pancreatiche..)

Disturbi psichiatrici

HIV

To Do o Io Io Do Do Do

Fitzpatrick’”s Color Atlas and

Synopsi s

(0]



La maggior parte delle eruzioni cutanee e degli esantemi € pruriginosa, ma esistono delle
condizioni in cui si haintenso prurito in assenza di lesioni cutanee. In questo caso si parla
di prurito sine materia. L’approccio a questi paziente si basa su diagnosi di esclusione (di
cause organiche).

ESAMI DA CHIEDERE IN CASO DI PRURITO:
- emocromo
- funzione tiroidea
- funzione renale
- funzionalita’epatica
- VES, PCR
- parassitologico delle feci
- markers neoplastici
- prick test + IgE tot e specifiche (alimenti, farmaci)

Terapia:

« Eliminazione di eventuali agenti di natura microbica (es: scabbia)

« Utilizzo di detergenti non aggressivi ed emollienti in caso di xerosi

« Terapiadella patologia sistemica di base

« Gli antistaminici (cimetidina), sono i farmaci piu’utilizzati (somministrati preferibilmente la sera)
 Naloxone, naltrexone, colestiramina nel caso di colestasi

« Corticosteroidi per uso topico



Causate da una prolungata pressione a livello locale: la lesione si verifica
quando la forza comprimente, applicata per un tempo sufficientemente lungo,
e maggiore rispetto alla pressione del sangue nel distretto arteriolo-capillare e
pertanto si verifica unaischemia.

Essenziale e larelazione pressione/tempo: in un soggetto giovane, una
pressione in grado di provocare ischemia determina a livello locale un
metabolismo di tipo anaerobio con formazione di acido lattico che, agendo
sulle terminazioni nervose, provoca dolore e conseguente cambio di
posizione.

Durante la notte un soggetto giovane effettua circa 50 movimenti, con
I’avanzare dell’eta, il numero dei movimenti per notte diminuisce: quando si
scende al di sotto dei 20 movimenti, il rischio di sviluppare lesioni da decubito
e del 90%.

Circa il 70% di tutte le ulcere da pressione si verificano nella popolazione
anziana.

Le regioni del corpo piu arischio sono in prossimita delle salienze ossee:
sacro, trocanteri (femori), tuberosita ischiatiche, condili mediali e laterali,
malleolo calcagno, gomiti, scapole, orecchie, vertebre.

Clinical Interventions in Aging 2009:4 269-287



ESTRINSECI:

Pressione
Frizione
Strappo
Macerazione

INTRINSECI:
Immobilita
Inattivita
Incontinenza fecale e urinaria
Malnutrizione
Livello di coscienza ridotto
Uso di corticosteroidi
Fumo

CONDIZIONI MEDICHE ASSOCIATE A FATTORI DI RISCHIO INTRINSECI:

Anemia

Infezione

Malattia vascolare periferica
Edema

Diabete mellito

Ictus

Demenza

Alcolismo

Fratture

Tumori maligni

Piaghe da decubito. Ed. Minerva Medica, 2007



Esistono diverse scale anatomiche che si
basano sulla morfologia e la profondita
della piaga, descrivendone il progressivo
aggravamento

- SHEA (4 classi)
- BASAGLIA (5 gradi)
- N.P.U.A.P (U.S.A. 4 stadi)

National Pressure Ulcer Advisory Panel, 2008.
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- Laprevenzione rimane il fattore piu importante nel trattamento delle lesioni da
decubito, per tale ragione sono nate diverse scale di valutazione del rischio (es:
Norton, Braden).

- Laprevenzione riduce, inoltre, il rischio di complicanze come: infezione della piaga,
osteiti e osteomieliti, ascessi, stati settici.

Terapia:

- Riduzione della pressione con la mobilizzazione e utilizzo di presidi che riducono o
scaricano le forze nelle zone maggiormente interessate (materassi ad aria dinamica,
supporti in gel..)

- Mantenere la pelle asciutta evitando I'umidita (incontinenza urinaria e fecale)

- Valutazione e correzione dell’assetto nutrizionale del paziente per ripristinare lo stato
anabolico

- Approccio chirurgico: debridement

- Medicazioni: per favorire il processo di cicatrizzazione (garze, antisettici, proteolitici,
assorbenti, favorenti la granulazione, medicazioni occlusive/idrocolloidi, idrogel,
derivati cutanei)

- Trattamento antibiotico sistemico dell’eventuale infezione

Clinical Interventions in Aging 2009:4 269-287



ULCERE VENOSE: ULCERE ARTERIOSE

La prevalenza aumenta con I’eta, con i Si associano a malattia arteriosa periferica.
traumi e fratture pregresse, TVP e flebite.

Quando la patologia di base progredisce si
Possono essere singole o multiple, presenti assiste a claudicatio intermittens e dolore.
sulla superficie mediale inferiore del

polpaccio, malleolo (mediale>laterale). Le ulcere compaiono solitamente in sedi

soggette a pressione o trauma
Sono piu spesso grandi, ben definite, di (pretibiali, perimalleolari laterali, dita dei piedi).
formairregolare, poco profonde, edematose

e dolenti (stazione eretta). - : . :
( ) Sono ben definite, piccole, a margini netti,

dolenti (al sollevamento della gamba).

La base e abitualmente ricoperta dafibrinae L’essudazione & minima.

materiale necrotico.

Trattamento mirato allarivascolarizzazione

Trattamento mirato allariduzione della stasi (endoarterectomia, by-pass)

venosa (calze elastiche, movimento,
diuretici)

Vademecum di diagnostica e terapia medica, Margiacchi- Galeno ED, 2006






 Pemfigo

 Pemfigoide



Patologie caratterizzate dalla presenza di bolle
o vesciche nel contesto dell’epidermide o
della giunzione dermo-epidermica

_ Pemphigus Foliaceus, Erythematosus

Others (Paraneoplastic, IgA, IgM, Pemphigus)

Pemphigus Vulgaris, Vegetans

Bullous Pemphigoid - Cicatricial Pemph
Gestational Pemph- Dermatitis herpetif.

v ' ‘I ' ’
SUB-LAMINA DENSA ‘
Epidermolysis bullosa acquisita

Lupus Erythemathosus



Patologia autoimmunitaria: autoanticorpi circolanti (IgG) diretti contro le DESMOGLEINE,
cioe tonofilamenti presenti nelle placche desmosomiali deputate al mantenimento
dell’adesione intracellulare tra cheratinociti.
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Ag del Pemfigo Volgare (130-140kDa)
DESMOGLEINA 11l (Dsg3)




Eta’ d’insorgenza: 40-50 anni ma puo comparire in qualsiasi eta.

Esordio: spesso mucosa orale.

Lesioni cutanee: compaiono a distanza di settimane o mesi con bolle flaccide a
contenuto limpido che compaiono su cute apparentemente sana.

Localizzazioni: su tutto il tegumento, soprattutto aree sottoposte a pressione.

Segno di Nikolski + (stirando la pelle verso il basso con il dito si ha scollamento
della cute).

Diagnosi:

-Clinica (eta’, bolle aflegmasiche, les. mucose, sede etc.)

-Esame citologico (cellule acantolitiche)

-Esame istologico (acantolisi soprabasale)

- Immunofluorescenza : I.F.Diretta : depositi di IgG e C3 attorno a cheratinociti
(aspetto a maglia di rete). I.F.Indiretta : 1gG circolanti.
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Patologia autoimmunitaria da autoanticorpi circolanti
(IgG) diretti contro I’emidesmosoma a livello della
giunzione dermo-epidermica (piu basso rispetto al

pemfigo)

Eta d’insorgenza: oltre i 60 anni

Esordio: spesso di difficile diagnosi perché puo
presentarsi con lesioni simili a: orticaria, eritema,
eczema, associate o meno a prurito, raro

’interessamento mucoso

Lesioni cutanee: grosse bolle tese a contenuto
limpido-emorragico su cute spesso eritematosa

Basal
- keratinocyte
Globular
cytoplasmic
domain

Cell membrane
Rod-like
Lamina > interrupted
Lucida collagenous
domain
v J
COL1
Lamina Flexible
Densa COOH “tadl
——

Localizzazioni: lesioni simmetriche che prediligono il tronco

Segno di Nikolski: negativo

Diagnosi:

- Clinica (eta', bolle aflegmasiche, les. mucose, sede etc.)
- Esame istologico (acantolisi soprabasale)

- Immunofluorescenza : |.F.Diretta : depositi di IgG sul pavimento della bolla



 Forme gravi: boli di Metil-prednisolone (15-20-mg/kg/die)
per alcuni giorni o Prednisone 3 mg/kg/die per os.

 Forme lievi: prednisone 1 mg/kg/die per os.

 Mantenimento: prednisone 0,5-1 mg/kg/die a giorni
alterni.

« Associare un immunosoppressore per ridurre il carico
totale di steroidi :Azatioprina 100-150 mg/die,
micofenolati, o altri Immunosoppressori



Lesioni precancerose:
— Cheratosi attinica
— Leucoplachia/eritroplachia

Carcinoma basocellulare
Carcinoma spinocellulare

Tumori epiteliali benigni: cheratosi seborroica



Lesioni cutanee che, nel corso del loro sviluppo, possono evolvere in tumori maligni.
Si dividono in:

Facoltative
Lupus vulgaris

Radiodermiti

Cheiliti croniche

Cicatrici da ustione

Ulcere croniche
Erythematodes (LED)
Lichen sclero- atrofico
Nevo sebaceo di Jadasson

Obbligate
Xeroderma pigmentoso
Cheratosi attinica
Leucoplachia -Eritroplachia
Epidermodisplasia verruciforme




U Effetto localizzato del danno attinico ripetuto continuativo in sedi
fotoesposte

O Puo progredire lentamente verso il carcinoma spinocellulare

O Alterazione circoscritta della cute caratterizzata da ipercheratosi aderente
(squama bene adesa che al suo distacco determina lieve sanguinamento)

0 Si presenta come elementi multipli contemporanei, soprattutto su volto,
padiglioni auricolari, dorso delle mani e regione estensoria degli
avambracci; le lesioni vanno da pochi mm ad alcuni cm di diametro

O Colpisce maggiormente il sesso maschile con una maggiore prevalenza
dopo i 74 anni (0.6% nella fascia di eta tra 45-54 anni V.S. 3.0% soprai 74
anni)

TERAPIA:

Se lesione unica o pochi elementi —> diatermocoagulazione o crioterapia

Se multiple lesioni —> uso topico di 5-FU o tretinoina

Arch Dermatol. 2006;142:722-726
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La leucoplachia, secondo la definizione dellOMS, e una placca bianca del cavo orale non caratterizzabile né da
un punto di vista clinico né da un punto di vista istopatologico. La diagnosi definitiva della leucoplachia si basa
sulla esclusione di altre lesioni della mucosa orale che hanno un aspetto di placche bianche

ERITROPLACHIA: Papula o placca di colore rosso

una lesione precancerosa (potenzialita maggiore di trasformazione neoplastica
maligna dal 4- 49%)

Si osserva soprattutto in individui sopra i 40 anni con un picco di maggiore incidenza
intorno ai 60 anni

Il fumo di tabacco, I'abuso di sostanze alcoliche e il traumatismo cronico sono le
cause piu frequenti

Si presenta come macchia biancastra dura ed infiltrata al tatto e colpisce
prevalentemente la mucosa vestibolare, il pavimento, la zona retrocommissurale, i
bordi laterali, il ventre linguale e la gengiva

di una superficie mucosa, microscopicamente non
distinguibile dalla leucolplachia. Evolve sempre e
rapidamente verso il Ca Spinocellulare.

TERAPIA: sospensione dei fattori causali e

dopo conferma istologica, escissione chirurgica se
presente displasia, altrimenti follow-up.

Manuale di Dermatologia Medica e Chirurgica. McGRAW-HILL 2000



Tumore epiteliale a lenta evoluzione, a malignita locale,
costituito da cellule simili a quelle dello strato basale
dell'epidermide e dell'epitelio degli annessi

Frequenza: 50% dei tumori cutanei

Eta: generalmente dopo i 40 anni; talvolta in soggetti giovani
(Xeroderma pigmentoso, S. di Gorlin)

Localizzazioni: 2/3 sup. del volto, arti superiori, tronco con
risparmio delle mucose

Fattori favorenti: fototipo, fotoesposizione cronica, arsenico,
radiazioni ionizzanti ecc.
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« Epitelioma che trae origine dalle cellule basali dell’epidermide ma che
Istologicamente assomiglia a cellule spinose

« Piu aggressivo del basocellulare, metastatizza e recidiva con piu facilita
 Evolve generalmente da

— cheratosi attiniche

— radiodermiti

— cicatrici da ustioni

TERAPIA PER ENTRAMBE LE FORME:

Dopo I'obbligatorio accertamento istologico, I’asportazione chirurgica é la terapia di
elezione. Per forme multiple e superficiali si puo ricorrere alla crioterapia.

Nei paziente anziani con neoplasie estese non trattabili chirurgicamente, da preferire
la radioterapia o uso topico di 5-FU.






Eta adulta

Clinica:
— localizzazione preferenziale: zone seborroiche del volto e del
tronco.

— Lesioni ipercheratosiche ben delimitate costituite da squame
giallo-brunastre untuose a superficie irregolare e fissurata.
Talvolta sono intensamente pigmentate e possono assumere
aspetto moriforme o peduncolato

— Numero e dimensioni variabili

Diagnosi differenziale:
— epiteliomi

— melanoma

— nevi
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Cosmetic use of botulinum toxin type A
in the elderly

Christine M Cheng Abstract: Botulinum toxin type A injections are one of the most popular cosmetic procedures
Department of Clinical Pharmacy, for diminishing the appearance of facial lines caused by habitual facial muscle contractions.
University of California, San Francisco,  Although the manufacturer’s labeling recommends botulinum toxin only for the treatment of
CA, USA glabellar lines among adults younger than 65 years of age, there is widespread use of the toxin
for other cosmetic purposes and for patients who may be older than 65. Evidence-based safety
and efficacy data on botulinum toxin use in elderly patients is limited. However, given the age-
related skin changes and multifactorial causes of wrinkles in the elderly, as well as the higher
risk for potential side effects due to concomitant diseases and medications, a careful risk-benefit
assessment should precede the decision to use botulinum toxin in the elderly patient.

Keywords: Botox Cosmetic, botulinum toxin, facial wrinkles, aging

Clinical Interventions in Aging 2007:2(1)
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