
Edição comemorativa – 40 anos

Arq Bras Cardiol  51 / 1 – Julho 1988

ALTERAÇÕES ESTRUTURAIS NO CORAÇÃO IDOSO
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 “Those physicians who have been interested in geriatric cardiology are primarily concerned
with disease of the heart in people 65 years of age or older. However, geriatric cardiologists seem
to manifest little concern about aging of the heart itself.”

GE Burch — Interesting aspects of geriatric cardiology, 1975

Trabalho do Instituto do Coração do Hospital das Clínicas, Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo.

O estudo das alterações que ocorrem no coração
que envelhece enfrenta um primeiro e fundamental pro-
blema, ligado à distinção entre processos apenas decor-
rentes de modificações biológicas que surgem com o
avançar da idade e estados realmente mórbidos, mais
comuns em gerontes1-3. Em síntese, a desejável separa-
ção entre um envelhecimento “normal” e o marcado por
alterações degenerativas não obrigatórias, ou seja, entre
o que vem sendo considerado como senescência (ou se-
nectude) e o que é admitido como senilidade. Os limi-
tes desses estados não são precisos e zonas de transição
freqüentes, se não habituais, dificultam a caracterização
adequada dos processos.

A situação é bem compreensível diante do desgaste
textrino que acompanha o avanço dos anos e da presen-
ça de múltiplos fatores que atuam no envelhecimento. E
ela acentua-se em nossa civilização ocidental, sabida-
mente marcada por elevada prevalência de afecções car-
diovasculares.

Outras condições, também significativas, são as
que decorrem da grande variabilidade do comportamento
individual perante a idade, sendo, em algumas pessoas,
o envelhecimento antes um estado apenas “cronogêni-
co”, que processo de natureza patológica. Esta possibi-
lidade apóia-se não somente em observações clínicas
como em verificações necroscópicas.

No campo da cardiolagia ela se afirma e se desta-
ca. Dentre várias opiniões basta que se recorde a mani-
festação de autoridade altamente credenciada4 de que à
inspecção, em necrópsias, “o coração de um nonagenário
é, com freqüência, indistingüível do de um paciente
meio século mais jovem”.

Não há dúvida, entretanto, que em pessoas muito
idosas o órgão mostra-se quase sempre atingido por um

ou por vários processos mórbidos. Assim, em necrópsias
de 40 indivíduos com 90 anos ou mais, alterações car-
díacas foram comprovadas em 39 deles5, embora, com
freqüência, elas não tivessem sido diagnosticadas em
vida. Desta forma, o conjunto das alterações cardíacas
– as ligadas apenas ao envelhecimento e as decorrentes
de reais condições mórbidas – configura um quadro po-
limorfo que justifica o nome de “polipatia do coração”6.

No presente estudo serão analisadas apenas as al-
terações morfológicas e textrinas que ocorrem no cora-
ção de pessoas idosas não portadoras de reconhecidas
afecções cardiovasculares. Dentro das limitações já es-
tabelecidas elas exteriorizam os efeitos peculiares do
envelhecimento. Em seu conjunto permitem, pois, a ca-
racterização do que se abriga sob as denominações de
“coração senil”, de “presbicardia” ou, em forma ampla,
de “cardiopatia cronogênica”7.

Com essa restrição, os estados de aterosclerose co-
ronária e de isquemia do miocárdio não serão estudados.
Por outra, dadas as normas habituais de análise, a aorta
proximal será incluída.

Nossa experiência iniciou-se há anos3, com exame
de rotina (colaboração de Max Grinberg) de 55 corações
de pessoas com 75 anos ou mais, que tinham sido admi-
tidas, clinicamente, como não-cardiopatas. Mais tarde,
no Instituto do Coração, durante o período de 1985 à
época atual, pudemos estudar, já agora minuciosamente,
corações de dez indivíduos idosos que também não ti-
nham apresentado afecções cardiovasculares. Todos es-
tes encontravam-se acima dos 70 anos, sendo o mais ido-
so um homem de 92 anos.

Eventualmente, em condições especiais (calcifi-
cação de valva aórtica, aspectos do feixe de His), ob-
servações complementares foram realizadas.
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CARACTERES DAS ALTERAÇÕES

Modificações do volume do coração

Um aspecto de relativa significação prática refe-
re-se às modificações do coração em volume e em peso.
A caracterização de um estado apenas ligado ao enve-
lhecimento é muito difícil, dadas as premissas já esta-
belecidas: de um lado ocorrem diversos processos mór-
bidos deformando o coração e, de outro, eventuais con-
dições de caquexia favorecendo a “atrofia” do órgão.

Inúmeros trabalhos são conhecidos, fornecendo re-
sultados nem sempre comparáveis, mas explicáveis por
critérios diversos de seleção. De fato, em muitos estu-
dos (também ecocardiográficos) são agrupados gerontes
com e sem afecções cardiovasculares.

Resumidamente, podemos admitir que a ocorrên-
cia da chamada “atrofia senil” não tem sido confirmada6.
Observa-se, ao contrário, que as cavidades ventriculares
mostram, em geral, certo aumento de volume, associa-
do a eventual e moderada hipertrofia muscular. Apenas
em indivíduos muito idosos (com 90 anos ou mats), e
“normais”, parece habitual5 a presença de câmaras ven-
triculares relativamente pequenas. Ao mesmo tempo, o
volume dos átrios e o calibre das artérias da base do co-
ração mostram-se algo aumentados. Esta configuração
pode reduzir o espaço livre para a disposição da valva
mitral, que se apresenta como que comprimida e com
maior número de curvaturas5. Nossa experiência permi-
te reconhecer a freqüência desta situação valvar, embo-
ra não seja evidente redução expressiva da cavidade ven-
tricular.

Uma ocorrência que pode ser mencionada ao lado
das reais alterações estruturais, é a representada por con-
formação peculiar do septo interventricular que tende a
se acentuar com a idade. Trata-se da protrusão de sua
porção basal em direção à via de saida do ventrículo es-
querdo configurando o que se denomina7 septo  “sigmói-
de” ou “angulado”. Esta disposição pode se associar a
certo desvio do anel aórtico, ocorrendo então estado que
simula a cardiomiopatia hipertrófica, particularmente se
contemporânea de moderada hipertensão arterial.

Alterações do pericárdio

O pericárdio, nos indivíduos senescentes, em geral
apenas exibe alterações decorrentes de desgaste pro-
gressivo, sob forma de espessamento difuso, particu-
larmente nas cavidades esquerdas do coração (quadro I).
Como aspecto habitual dos tecidos, ocorre também au-
mento da taxa de gordura epicárdica. Eventualmente,
esta sofre transformação gelatinosa, fenômeno não liga-
do à senescência, mas a ocasionais estados de “atrofia
cardíaca” que podem acompanhar afecções desgastan-
tes4.

Não se observam alterações degenerativas ligadas
diretamente à idade.

Alterações do endocárdio mural

Alterações comparáveis são observadas no endo-
cárdio mural (quadro I) que pode se apresentar espessado
e opaco, em particular no coração esquerdo. Ocorrem,
entretanto, anomalias textrinas sob a forma de prolife-
ração de fibras colágenas e elásticas. Estas se mostram
fragmentadas e desorganizadas, com perda da disposição
uniforme habitual, certamente como resultado de hiper-
plasia irritativa que resulta da longa turbulência sangü-
ínea.

Estudo cuidadoso8 de corações de indivíduos em
vários grupos etários permitiu caracterizar o estado do
endocárdio mural através das idades, evidenciando que
áreas de espessamento, já presentes em jovens, com as-
pecto focal, acentuam-se e tornam-se difusas. Na sexta
e na sétima décadas de vida ocorrem reduplicações do
colágeno endocárdico em ambos os átrios e na via de
saída dos ventrículos, com acentuada acelularidade da
camada elástica, que se esclerosa. Após a idade de 50
anos há substituição das fibras musculares lisas por te-
cido colágeno-elástico e elas se apresentam vacuoliza-
das. Depois dos 60 anos comparecem focos de infiltra-
ção lipídica particularmente no átrio esquerdo. Na fai-
xa da oitava década, alterações escleróticas são observa-

QUADRO I—Alterações estruturais no coração idoso

PERICÁRDIO
a) Espessamento fibroso: hialinização
b) Aumento da taxa de gordura (subepicárdica)

ENDOCÁRDIO MURAL
a) Espessamento fibroelástico
b) Fragmentação, esclerose e acelularidade da camada elástica
c) Infiltração gordurosa
d) Substituição de tecido muscular por tecido conectivo

MIOCÁRDIO
a) Acúmulo de gordura
b) Fibrose intersticial
c) Depósito de lipofucsina
d) Atrofia fosca
e) Degeneração basófila
f) Hipertrofia concêntrica
g) Calcificação
h) Amiloidose

VALVAS
A) MITRAL    = a) Calcificação do anel valvar

      b) Degeneração mixomatosa (cúspide posterior~
B) AÓRTICA   = a) Excrescências de Lambl

b) Calcificação
c) Amiloidose

TECIDO ESPECÍFICO
a) Acúmulo de gordura; infiltração gordurosa
b) Redução da musculatura especifica e aumento de tecido colágeno
c) Fibrose
d) Atrofia celular
e) Calcificaçãpropagada
f) Processos esclerodegenerativos

ARTÉRIAS CORONÁRIAS
a) Alterações de parede: Perda de fibras elásticas e aumento do

colágeno; depósito de lípides; calcificação;
amiloidose

b) Alterações do trajeto = tortuosidade
c) Alterações do calibre = dilatação
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das de modo difuso em todas as câmaras8.
Em quaisquer das idades o átrio esquerdo é o mais

profundamente afetado, comportando-se como a única
câmara onde o espessamento endocárdico pode ser acei-
to como realmente difuso. Este fato foi observado tam-
bém por outros. Deve ser ressaltado que em pesquisas já
antigas pudemos9 testemunhar a maior acentuação do
endocárdio nesse átrio, desde a vida fetal.

Em determinados órgãos surge a endocardiopatia
trombótica não bacteriana, como decorrência de estímu-
los vários e discutidos e não dependente da senescência.

Alterações do miocárdio

As alterações do miocárdio são as mais expres-
sivas, embora em determinadas necrópsias, mesmo de
indivíduos muito idosos, não se destaquem por sua in-
tensidade.

Alguns aspectos patológicos decorrem de afecções
concomitantes, metabólicas, tóxicas, infecciosas, e não
caracterizam o coração senil. Assim, dentre muitos4, a
degeneração miofibrilar, a miocitólise, a inchação turva,
a degeneração gordurosa.

Determinadas alterações anatômicas, entretanto,
estão ligadas à senescência. Ocorrem em indivíduos ido-
sos, eventualmente acentuando-se com o avanço da ida-
de, e não resultam de moléstias adquiridas (quadro I).
Esses aspectos podem ser discretos, comportando-se o
coração como órgão pouco alterado, o que justifica a
consoladora afirmação de Pomerance4, já mencionada.

Um acúmulo de gordura ocorre principalmente
nos átrios e ao nível do septo intercavitário, mas pode
ocupar também as paredes dos ventrículos. Na grande
maioria dos casos não apresenta expressão clínica. Em
determinadas situações, contudo, parece favorecer o apa-
recimento de disritmias atriais; mais raramente, pode si-
mular processo tumoral localizado.

Em alguns indivíduos, o aumento da gordura in-
tersticial é intenso, configura real infiltração gordurosa,
atinge paredes ventriculares (principalmente à direita4)
e pode comprimir as miofibras, que tendem então a se
atrofiar e a desaparecer. Esta situação pode se acentuar
na senescência, mas, em geral, associa-se à obesidade do
indivíduo. E evidente que, em mnitas situações, os dois
estados se conjugam.

A fibrose exterioriza-se por aumento de fibras co-
lágenas e elásticas e pode, também, ser mais acentuada
em nível atrial. Pequenos focos de fibrose, disseminados,
não dependentes de coronariopatia e talvez ligados a
moderada degeneração muscular, tendem a substituir as
células miocárdicas. Eles foram também ligados a esta-
dos anteriores de miocardites focais, mas não há prova
dessa possibilidade.

Compreende-se, então, que, com a idade, os mióci-
tos possam ser progressivamente reduzidos por com-
parecimento de infiltração gordurosa e/ou de fibrose in-
tersticial. Como ocorre em vários tecidos do organismo,

o elemento nobre/miocárdio) cede lugar a tecidos iner-
tes/colágeno), em graus diversos de comprometimento.
Não há dúvida que, em determinados ca sos, o aspecto
do miocárdio pode ser indistingüível do resultante de is-
quemia crônica.

No estudo, já mencionado, de dez gerontes, procu-
ramos analisar o estado do átrio direito, dada a situação
do nódulo sinusal. Nítida infiltração gordurosa ocorreu
em sete órgaos (quadro II), sendo acentuada na vizinhan-
ça desta estrutura.

O aumento intracelular do depósito de lipofucsina
(pigmento senil ou ceróide) insolúvel é achado quase
constante, sem distinção entre sexos, raças, grupos étni-
cos, tamanho do coração. Ele ocorre em tecidos consti-
tuídos por células não substituíveis (cérebro, coração,
músculos\ e acentua se com o avançar da idade. No mi-
ocárdio, acumula-se em correlação quase linear com o
envelhecimento, em cerca de 1,3CN do volume muscu-
lar por década de vida10.

O material ocupa os pólos dos núcleos das miofi-
bras e apresenta-se como conjunto de grânulos casta-
nho-amarelados à coloração por hematoxilina e eosina.
Cora-se também por soluções de Sudan-Black e exibe
brilhante fluorescência à luz ultravioleta4.

A composição química é heterogênea, mas ele con-
tém ácidos nucléicos e cerca de 25% de lípides. Em pre-
parações por método de sonicação11, observa-se resíduo
constituído por proteínas, com taxas elevadas de alani-
na, de valina, de prolina e, particularmente, de glicina.

Esse pigmento tem sido admitido como real mani-
festaçao biológica do envelhecimento e, assim, ocorreria
também em condições de velhice precoce, como na pro-
géria. Essa concepção, embora real, não pode ser rigi-
damente aceita desde que sua presença não é específica
da idade avançada. Assim, em biópsias de miocárdio de
crianças com dois meses de idade ele pode ser demons-
trado12. O que ocorre é o seu acentuado acúmulo no de-
correr da vida, acompanhado também por modificações
do aspecto morfológico. Em jovens, o material
apresenta-se, à microscopia eletrônica, como grânulos
delicados (tipo I) e, em pessoas idosas, como granula-
ções grosseiras (tipo II), mais tarde contendo vacúolos
com gotas de lípides12.

Um aspecto curioso é sua eventual correlação com
o estado do coração. Por um lado, o depósito independe
de presença de insuficiência cardíaca; por outra, tem sido
observado13 com maior frequência em indivíduos “nor-
mais” que em cardiopatas. Em estudo anterior3, no qual
examinamos corações de indivíduos com mais de 75
anos, o acúmulo de pigmento ocorreu em 32 (56%) de

QUADRO II—Aspectos do átrio direito (N = 10)

a) Infiltração gordurosa 7 casos (70%)
b) Fibrose 3 casos (30%)
c)Amiloidose 1 caso (10%)
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55 necropsiados que não tinham apresentado em vida
cardiopatia clinicamente demonstrada e apenas em nove
(26%) de 35 outros reconhecidamente cardiopatas.

Até o momento torna-se difícil admitir que o pig-
mento possa comprometer a função celular. Dada a pos-
sibilidade se sua origem mitocondrial, como veremos
adiante, surgiu hipótese de perturbação metabólica con-
temporânea. Assim, o pigmento poderia ser indicador de
alteração do sistema de peroxidose mitocondrial com
conseqüente prejuízo da síntese protéica e com redução
da reconstituição de proteínas contráteis da miofibrila.
Ocorreria, então, queda do rendimento cardíaco, não raro
em gerontes14. A possibilidade não é ilógica, mas pare-
ce pouco provável.

O estado considerado como de atrofia fosca (qua-
dro I) nada apresenta de específico. Resulta apenas de
acentuado acúmulo intracelular de lipofucsina associado
a eventual atrofia miocárdica. Não caracteriza, portan-
to, condição de senescência, mas é habitual em pessoas
idosas que apresentaram caquexia antes da morte.

Outra manifestação, não especificamente senil, é a
presença da degeneração basófila (degeneração mu-
cinosa), constituída por acúmulo de grânulos basófilos no
citoplasma de miofibras isoladas e que se coram pela he-
matoxilina e eosina e pelo PAS. À microscopia eletrôni-
ca, aparecem com fibrilas PAS-positivas com espessura de
600 a 100 Aº5. Parecem resultar de armazenamento de
subproduto de metabolismo anômalo do glicogênio12,16.

Essa degeneração pode ser admitida como um in-
dicador não-específico de dano miocárdico ocorrendo
em diferentes afecções, nervosas, endócrinas, metabó-
licas, embora compareça com freqüência no coração ido-
so “normal”. Sua influência sobre o estado funcional
cardíaco ainda é duvidosa.

Em gerontes, é habitual a presença de moderada
hipertrofia do miocárdio ventricular, principalmente da
câmara esquerda (quadro I), ligada, com certeza, ao es-
tado da resistência arterial periférica. Ela é global, de
tipo concêntrico, embora possa ocorrer certa preponde-
rância do septo interventricular sobre a parede livre.

O exame ecocardiográfico vem documentando essa
ocorrência em indivíduos sem afecções que sobre-
carreguem o coração. De fato, verificações já antigas17

evidenciaram, em pessoas não hipertensas, aumento pro-
gressivo da parede posterior do ventrículo dos 25 aos 80
anos (em cerca de 30%). E essa modificação se acentuou
mesmo entre os 60 e os 80 anos, embora com caráter
moderado. O aumento da espessura pode ser evidencia-
do em sístole e em diástole e se confirma com ou sem
correções pela superfície corporal. Apesar disso, mesmo
em nonagenários, essa dimensão não ultrapassa os limi-
tes superiores da normalidade. A experiência atual dos
ecocardiografistas comprova esse comportamento.

Estados mais ou menos acentuados de calcificação
do miocárdio (quadro I) ocorrem raramente em indiví-
duos idosos sem outras afecções mórbidas. Em muitos

órgãos, o depósito de cálcio instala-se em áreas desvi-
talizadas, degeneradas, ou que sofreram inflamação.
Assim, após coronariopatias (infarto do miocárdio, aneu-
risma ventricular) ou processos de miocardite. Estas si-
tuações não se incluem no presente estudo.

Em outros gerontes, entretanto, a calcificaçao ma-
nifesta-se em tecidos aparentemente normais. Ela pode
estar ligada a entidades nosológicas com perturbações do
metabolismo do cálcio (carcinomatose, afecções leucê-
micas, hiperparatiroidismo, nefropatias crônicas, hiper-
calcemias de qualquer natureza) e/ou a estados terminais.
Invoca, então, presença de situações que se colocam nos
limites entre reais entidades mórbidas e condições senís
agravantes.

Depósitos de cálcio ocorrem, entretanto, com cer-
ta freqüência, nos músculos papilares do ventrículo es-
querdo, em indivíduos idosos sem afecções gerais reco-
nhecíveis. Eles situam-se em geral, nas zonas apicais
desses músculos.

Sob o ponto de vista macroscópico, observam-se
aspectos diversos. Ora ocorrem apenas áreas discretas
amareladas, em faixas ou em conglomerados, ora blocos
rígidos, rochosos, substituindo amplas zonas de tecido
muscular4. Ao exame microscópico, observam-se desde
meras incrustrações basófilas em fibras isoladas até mas-
sas calcificadas, amorfas; sem reconhecível tecido mi-
ocárdico remanescente4.

Um estado importante do coração idoso é o consti-
tuído pela amiloidose senil (quadro I). Não cabe, neste
estudo, uma discussão sobre os diferentes tipos de ami-
loidose observados no decorrer da vida, embora o cora-
ção possa ser atingido em qualquer das formas genera-
lizadas. Interessa-nos apenas a amiloidose senil, que ten-
de a ser acentuada no miocárdio. Ela avoluma-se pro-
gressivamente com o envelhecimento e sua prevalência
aumenta de forma rápida após os 70 anos. Nessa faixa
etária pode atingir 50% a 80% dos indivíduos18. Parece
seguramente estar presente em pelo menos 50% das pes-
soas com 90 anos ou mais4.

Sob o ponto de vista macroscópico, pode não ser
reconhecida nas necrópsias. Em alguns casos ocorre es-
pessamento do miocárdio, que adquire consistência de
borracha, em aspecto sugestivo. Em ausência dele, a
afecção pode se revelar por presença de pequenos nódu-
los nos átrios.

Atualmente tende-se a admitir a existência de duas
formas distintas de amiloidose senil no coração19,20.  E
a elas agrega-se um terceiro tipo que ocorre na aorta21.
A primeira alteração envolve átrios e ventrículos, mas
não se limita ao coração; pode atingir os pulmões, o fi-
gado e os rins20. É a modalidade senil sistêmica22. A se-
gunda forma restringe-se aos átrios e acentua-se com o
envelhecimento do miocárdio; é a amiloidose atrial iso-
lada (quadro II, fig. 1). Pode apresentar-se, às vezes,
como pequeninos nódulos, semitranslúcidos, ao nível de
capilares atriais e no miocárdio sub-endocárdico.
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O amilóide das três modalidades é congofílico e
elas não podem ser distingüídas pela microscopia de luz.
Sob o ponto de vista imunohistoquímico, entretanto, as
três formas são diversas, o que significa que a substân-
cia amilóide é heterogênea.

Nas fibrilas da primeira entidade (amiloidose senil
sistêmica) ocorre uma proteína de baixo peso molecular
(cerca de 4.000 daltons) denominada Asca e, depois,
ASC,, e estruturalmente similar à pré-albumina huma-
na23-25. Elas contêm também triptofano. O amilóide da
segunda forma (amiloidose atrial isolada) não apresen-
ta essa proteína, nem triptofano, mas sequência diversa
de aminoácidos (AS

C2
)19. E o da aorta contém triptofa-

no mas não a proteína AS
c1

21.
Essa heterogeneidade permite a individualização

histoquímica dos tipos. O estudo da forma senil sistê-
mica evidenciou26a que anti-soro à pré-albumina humana
exibe reatividade cruzada com a proteína amilóide AS

c1
,

o que permite, em necrópsias, sua diferenciação peran-
te outros tipos de amiloidose senil ou em modalidades
generalizadas, não senis, da afecção.

Sabe-se que a subunidade protéica da amiloidose
sistêmica primária ou da ligada ao mieloma é imuno-
globulina monoclonal de cadeia leve26a, que pode ser re-
conhecida no soro e/ou na urina em quase todos os en-
fermos. Em certo grupo destes, (cerca de 15% dos ca-
sos), entretanto, esse reconhecimento não é conseguido
e a forma clínica vem sendo referida como amiloidose
imunoglobulino-derivada não secretora26a. Ora, as mani-
festações clínicas cardíacas deste tipo, em pessoas ido-
sas, podem ser indistingüíveis das da amiloidose senil
sistêmica, sendo também impossível o reconhecimento
das substâncias amilóides especificas ao exame micros-
cópico. Esta distinção torna-se desejável desde que o
eventual tratamento (mesmo precário) e o prognóstico
são diferentes. Este é sempre mais favorável na moda-
lidade senil.

Recentemente, essa possibilidade de distinção
tornou-se presente pelo emprego de anti-soro à pré-al-
bumina em material de biópsia endomiocárdica, que re-

vela, na forma senil, coloração imunohistoquímica espe-
cífica do miocárdio26a. Este exame seria, então, aconse-
lhável a todos os indivíduos idosos suspeitos de apresen-
tarem a amiloidose senil sistêmica e nos quais houves-
se suspeita da presença da amiloidose imunoglobulino
derivada não secretora. Os dados parecem seguros26b,
dado o aspecto característico imunohistoquímico da for-
ma senil (presença de pré albumina, apesar de eventu-
ais críticas.

As consequências da amiloidose senil são variá-
veis, dependendo da intensidade e, eventualmente, da
localização do processo. A progressão da substância anô-
mala pode acarretar compressão das miofibras levando
a certo grau de atrofia, mas não se observam as amplas
massas de material amilóide separando fibras miocárdi-
cas como na amiloidose sistêmica4 não senil. Essa ocor-
rência permite compreender a habitual ausência de car-
diomegalia.

A capacidade miocárdica modifica-se de acordo
com a intensidade da alteração27. Em alguns casos, ocor-
re insuficiência cardíaca congestiva, que pode ser gra-
ve e é, em geral, rebelde ao tratamento. Tem sido, mes-
mo, admitida uma indesejável sensibilidade do miocár-
dio à medicação digitálica. Essa possibilidade etiológi-
ca deve ser suspeitada em casos de gerontes com hipos-
sistolia e que não apresentam as causas habituais desse
processo (isquemia miocárdica, hipertensão arterial,
afecções pulmonares crônicas). Nessas eventualidades,
o eletrocardiograma pode, entretanto, apresentar altera-
ções que sugerem isquemia do miocárdio.

Por outra, o depósito amilóide pode ocupar áreas
do nódulo sino-atrial e/ou do nódolo de Tawara (fig. 1),
acarretando complicações de natureza funcional como
disfunção sinusal, disritmias atriais, bloqueio atrioven-
tricular. Na maioria dos casos, ao contrário do que pode
ocorrer na amiloidose sistêmica primária, o tecido espe-
cífico é poupado. Nas modalidades acentuadas entretan-
to, ele pode ser atingido e ocorrem alterações na condu-
ção do estímulo.

Em nossa experiência depósito amilóide foi evi-
denciado no átrio direito, em aorta e, curiosamente, em
artéria coronária (Quadro III ).

Diante dessas ocorrências, compreende-se que a
amiloidose senil é entidade que se coloca no impreciso
setor entre mera decorrência do envelhecimento e real
processo mórbido.

Fig. 1 — Depósitos amilóides em parede atrial direita nas proximidades do corpo
fibroso (paciente com 88 anos de idade). H & E x 160.

Alterações das valvas

Estudos cuidadosos e já antigos28 evidenciaram a
possibilidade de que as valvas cardíacas permaneçam del-
gadas, flexíveis e delicadas, mesmo em indivíduos idosos.

QUADRO III—Presença de amiloidose (N = 10)

 a) Átrio direito 1 caso (10%)
 b) Artéria coronária 1 caso  (10%)
 c) Aorta 2 casos (20%)
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Essa ocorrência pode ser observada em corações também
quase normais ou em órgãos comanomalias miocárdicas.
Em grande número de gerontes “normais”, entretanto, as
cúspides se apresentam pelo menos espessadas. Em verda-
de, alterações estruturais das valvas cardíacas são habitu-
ais em pessoas idosas, com incidência que pode mesmo
ultrapassar a de estados isquêmicos do miocárdio.

Alguns aspectos devem ser ressaltados. Assim, a) as
modificações ocorrem particularmente em cúspides do
coração esquerdo, sendo raras em valvas pulmonares (es-
pessamento, degeneração colágena) e pouco acentuadas
(espessamento, moderada degeneração mucóide) em lací-
nias da tricúspide; b) alterações metabólicas, como redu-
ção do conteúdo de mucopolissacarídeos e aumento da
taxa de lípides, podem surgir em fases iniciais; c) proces-
sos moderados sob a forma de espessamento, de redução
do número de núcleos no estroma fibroso, de esclerose dis-
creta, de fragmentação colágena, de fibrose com pequenos
nódulos no bordo de fechamento das cúspides são muito
comuns, e se acentuam com a idade. Com expressiva fre-
qüência, entretanto, manifestam-se perturbações textrinas
que, sob o ponto de vista nosológico, situam-se entre con-
dições apenas senís e estados degenerativos seguramente
patológicos (calcificação, degeneração mucóide)

Alterações da valva mitral

Como já mencionado acima, algumas alterações são
pouco expressivas4,29. Depósitos de lípides ocorrem prin-
cipalmente na superfície ventricular da cúspide anterior,
sob a forma de delicadas gotas sudanófilas, com aparên-
cia espumosa. Aparentemente tais lípides são comparáveis
aos encontrados na aterosclerose vascular inicial. Em ca-
sos raros surge certa aglutinação das cordas tendinosas,
talvez como acentuação de hiperplasia do endocárdio em
função da idade. Este fenômeno não apresenta significa-
ção clínica. As duas alterações mais importantes são a
calcificação e a degeneração mucóide (quadro I).

A calcifcação constitui um dos processos mais fre-
qüentes no coração idoso e acentua-se com o enve-
lhecimento. Tem sido admitida como presente em pouco
menos de 10% das necrópsias em indivíduos com mais de
50 anos4 e foi observada em 19 (47%) de 40 nonagenári-
os necropsiados5. Em nossa experiência, essa incidência é
algo menor. Parece ocorrrer com maior freqüência em
mulheres4.

Os depósitos de cálcio variam, desde o aspecto de
pequenos nódulos até a constituição de tecido rígido em
todo o anel valvar. Iniciados, em geral na parte média no
folheto posterior estendem-se para a base de implantação,
podendo levar à deformação e/ou deslocamentos da cús-
pide. Em alguns casos, avançam ao miocárdio adjacente
do ventrículo esquerdo. A mineralização pode atingir ape-
nas parte do anel valvar ou ocupar todo ele, configurando
uma circunferência rígida, e as cordas tendinosas (fig. 2).

Microscopicamente o depósito aparece como blo-
cos de material amorfo, eosinófilo, que se associam, com

freqüência, a áreas granulares basófilas4. Não são raros
os achados de fibrose perifocal, de infiltração de célu-
las inflamatórias, de acúmulos de células gigantes por
corpo estranho e, até, de hemorragia e de necrose4.

As manifestações clínicas podem ser quase nulas,
sendo a ocorrência apenas suspeitada por presença de
sopro sistólico, nítido, em área mitral. Existem, en-
tretanto, possibilidades de complicações eventualmente
significativas. Assim, a) disfunção valvar sob a forma de
insuficiência e, apenas às vezes, de estenose; b) altera-
ções na condução do estímulo, dada a vizinhança do te-
cido específico; c) ocorrência de endocardite infecciosa
e d) presença de condições que contribuem para a eclo-
são de insuficiência cardíaca.

A observação vem demonstrando30,31  que a calcifi-
cação anular acentuada (envolvendo todo o anel valvar),
mesmo em ausência de alterações deformadoras das cús-
pides, pode acarretar gradiente de pressão diastólica en-
tre átrio e ventrículo esquerdos e, então, ocorrência de
estenose mitral funcional. A situação decorre, certamen-
te, de perda da função normal de dilatação do anel val-
var durante a diástole ventricular. Esta condição é, re-
almente, mais provável31 que a proposta por outros, de
redução da complacência do ventrículo esquerdo.

Uma observação significativa foi a que decorreu de
estudo de pacientes com bradicardia acentuada, ne-
cessitando uso de marcapasso32. Em 68 enfermos, prin-
cipalmente idosos (dos 24 a 92 anos, com idade média
de 68 anos), portadores de bloqueio atrioventricular
completo, de fibrilação atrial com lenta freqüência ven-
tricular ou de parade sinusal, o exame ecocardiográfico
revelou presença de calcificação mitral em 87% deles.
O fato pode ser explicado pelas relações anatômicas en-
tre o anel valvar e zonas do tecido específico. Elas se-
rão analisadas adiante.

Apenas a ocorrência de parada sinusal, observada
em 44% dos casos, impõe maior reserva, dada a distân-
cia entre o nódulo específico e a valva mitral. A admis-

Fig. 2 — Aparelho valvar mitral com calcificação de cúspides, do anel e de cordas.
Notar (setas, bloco de cálcio que invade. a partir do anel,  a parede  ventricular
(paciente com 73 anos de idade).
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são de que a calcificação valvar pode se associar a pro-
cesso esclerodegenerativo, mais difuso, do tecido espe-
cífico, exteriorize apenas uma possibilidade.

A degeneração mucóide (mixomatosa) ocorre por
alteração do tecido colágeno valvar. É sabido que as cús-
pides são constituídas por núcleo colágeno denso, a cha-
mada “fibrosa”, que se estende em continuidade com o
tecido conectivo do esqueleto cardíaco. Ele é envolvido
por camada elástica e pelo endotélio superficial.

Na degeneração mixomatosa o tecido denso trans-
forma-se em conectivo frouxo, esponjoso, com eviden-
te propriedade de coloração metacromática pelo azul de
toluidina4. Esta situação parece decorrer de aumento da
taxa de polissacárides constituintes da substância funda-
mental do tecido subendotelial. Fato interessante é que
o exame de valvas mixomatosas, por microscopia eletrô-
nica, em pessoas jovens e idosas, revela aspectos simi-
lares, não se comportando a idade como fator discrimi-
nador. Em todas, observam-se alterações quantitativas e
qualitativas sob a forma de desorganização das estrutu-
ras fibrilares com perda do cruzamento das faixas.

A cúspide posterior da mitral é a mais atingida e,
às vezes, a degeneração ocorre no próprio colágeno das
cordoalhas tendinosas. Ela acarreta modificações na tex-
tura da lacínia que se distende, torna-se volumosa, re-
dundante, opaca, menos resistente. Em alguns casos, sur-
gem pequenas áreas ulceradas e trombos em sua super-
fície atrial4. Com a acentuação do processo a cúspide
prolaba na câmara atrial. Assume, então, aspectos de
paraquedas ou de vela de barco, comparáveis aos do pro-
lapso valvar mitral, já tão conhecido e tao freqüente na
população geral. Esta situação, entretanto, não é comum,
ocorrendo apenas em cerca de 1% das necrópsias de in-
divíduos com mais de 50 anos4.

As implicações clínicas são, em geral, pouco ex-
pressivas. Pode ser observado sopro sistólico em área
mitral, representando, então, o processo valvar apenas
mais uma das múltiplas causas desse achado em pesso-
as idosas. Em alguns indivíduos, contudo, podem surgir
perturbações dinàmicas ligadas à presença de real insu-
ficiência mitral. Em casos excepcionais torna-se acon-
selhável a correção cirúrgica.

Não é habitual, também, a ocorrência de compli-
cações significativas. Dentre estas, a ruptura de cordas
tendinosas e a ainda não provada, maior incidência de
endocardite infecciosa. A ruptura das cordas, eventual-
mente associada à presença de válvula mnito redundante,
pode ser responsável por manifestações de insuficiência
cardíaca. Em algumas situações esse rompimento tem
sido ligado mesmo à ocorrência de morte súbita.

Alterações da valva aórtica

À semelhança do que ocorre na valva mitral, são
habituais alterações pouco significativas sob a forma de
acúmulo de lípides, de fibrose, de degeneração colágena.

E também presença de pequenos aglomerados de áreas
fibrosas nas bordas de fechamento das cúspides, consti-
tuindo as excrescências de Lambl. Eventualmente ocorre
perda de núcleos no estroma fibroso7.

O processo de maior expressão é a calcificação
(quadro I), admitida como mais frequente em indivíduos
do sexo masculino. Trata-se de ocorrência já ressaltada
em trabalhos muito antigos e considerada como esclero-
se primária das válvulas, por Monckeberg, há mais de 80
anos6. Em necrópsias de quase quatro centenas de pes-
soas com mais de 75 anos, esteve presente em 21% de
corações sem estenose valvar29.

Ela inicia-se, em geral, na zona central (fibrosa) e/
ou na base das cúspides; depois, expande-se em direção
às margens, mas raramente atinge os bordos livres4. As
zones de calcificação apresentam amplitude diversa e,
em determinados casos, todo o aparelho valvar é trans-
formado em bloco mineral (fig. 3) , com excrescências
que se projetam na luz vascular. Ao exame microscópi-
co observam-se áreas de desorganização da arquitetura
valvar e, eventualmente, discretos agregados de células
inflamatórias em zones adjacentes.

A experiência mostra que é habitual a associação
de calcificações na valva aórtica e no anel mitral. E, em
muitos casos, ocorre também calcificação concomitante
de artérias coronárias.

Uma associação comprovada é a do depósito de
fosfato de cálcio com a amiloidose e com zonas de cé-
lulas inflamatórias6, como já observamos muitas vezes.
E curioso também que esse aspecto tem sido com-
provado por nós em valvas com processo reumático crô-
nico (em jovens), removidas cirurgicamente.

Na grande maioria dos casos a alteração estrutural
não acarreta manifestações clínicas. Observa-se sopro
sistólico em área aórtica que, como em área mitral, é
exteriorização de um dos muitos processos que c produ-
zem, em pessoas que envelhecem.

Fig. 3 — Valva aórtica com calcificação degenerativa das semilunares deixando
comissuras livres; presença de estenose aeentuada (paciente com 78 anos de idade).
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Não é habitual a presença de estenose valvar, des-
de que o processo em geral não compromete a capaci-
dade de abertura das cúspides, mas ela pode ocorrer. Em
111 casos de estenose isolada das válvulas aórticas, em
indivíduos entre os 75 e os 90 anos, a calcificação pri-
mária, senil, esteve presente em 31% deles33. Recente-
mente, em exame dos corações de 164 gerontes porta-
dores de estenose aórtica, verificamos a presença da mi-
neralização em 25 (15,2%) órgaos. Compreende-se, en-
tão, que uma das tarefas dos clínicos, de real significa-
ção, é exatamente o diagnóstico diferencial entre os es-
tados de calcificação com e sem estenose valvar.

Uma complicação que pode trazer perturbações
funcionais de eventual importãncia é a que decorre de
propagação da degeneração ao esqueleto cardíaco e a
segmentos do feixe de His, como estudaremos adiante.

Alterações do tecido específico

Processos degenerativos e/ou depósitos de subs-
tâncias podem ocorrer desde o nódulo sinusal até ramos
do feixe de His (quadro I).

Acúmulo de gordura ocupando o átrio direito, co-
mo já mencionado, apresenta volume variável e pode
acarretar alterações funcionais dos centros superiores.
Certas situações podem ser admitidas como não excep-
cionais, embora não muito frequentes. Assim, a infiltra-
ção gordurosa separando o nódulo sinusal da muscula-
tura subjacente e contribuindo ao aparecimento de dis-
ritmias atriais. A fibrilação atrial seria uma delas e
discute-se ainda o papel da lipidose na gênese de deter-
minadas síndromes do nódulo sinusal.

Da mesma forma, infiltração gordurosa acentuada
pode atingir o nódulo de Tawara (fig. 4), propagando-se
ao tronco do feixe de His e até a zona de origem dos ra-
mos34.

do tecido específico. Já há anos foi observada35 perda
apreciável das células especializadas ao nível do nódu-
lo sinusal, à necrópsia de pessoas que tinham sido cli-
nicamente normais. Em 50 corações de indivíduos com
mais de 75 anos, a percentagem de músculo espe-
cializado no nódulo sinoatrial oscilou entre 11% e 41%
(média de 27%), enquanto atingia 35% a 58% (média de
46%) em órgãos de pessoas com menos de 50 anos. Essa
perda foi acompanhada por aumento local de tecido fi-
broso, que chegou a valor médio de 36%, bem superior
à taxa de 16,7% observada em pessoas mais jovens. A
alteração processa-se de modo lento, mas contínuo,
iniciando-se em torno dos 60 anos de vida. Ela não se
relaciona a estados de calcificação valv ar e, o que é
importante, à presença de aterosclerose coronária35.

Novos estudos evidenciaram a possibilidade de
anomalias mais extensas no tecido específico. Assim, o
exame de 30 corações de homens em diferentes idades
permitiu avaliação do conteúdo relativo de músculo es-
pecífico e de tecido conectivo determinado morfométri-
camente33. A taxa de músculos reduziu-se progressiva-
mente com a idade; era de 57% até a segunda década de
vida e desceu a 43,8% no decorrer da oitava década.

Ao mesmo tempo, a quota de tecido conectivo au-
mentou proporcionalmente: passou de 11%, ao nível da
segunda década, a 16% quando da oitava. Em todos os
exames a redução da taxa relativa de músculo específi-
co ultrapassou a de aumento do tecido colágeno. A pre-
sença eventual de coronariopatia concomitante não pode
ser afastada, mas foi concluído35 que, no grupo de indi-
víduos entre 49 e 80 anos, o grau de esclerose coroná-
ria foi menos significativo (como causa das alterações)
que o próprio envelhecimento. O autor sugere a existên-
cia de um “conteúdo crítico de músculo condutor” do
feixe de His, como necessário à manutenção da função
normal do tecido especializado.

Uma ampla redução da musculatura específica ao
longo de todo o feixe de His foi observada37 ainda em
corações de indivíduos com mais de 70 anos. Ela era
mais acentuada ao nível do nódulo sinusal, mas esten-
dia-se ao nódulo atrioventricular, ao tronco do feixe de
His, ao seu ramo esquerdo e até ao ramo direito. Todos
os estudos revelam que a perda de fibras é mais acentu-
ada nas zonas proximais (fig. 5), sendo, em geral, míni-
ma na rede periférica. Em alguns casos, graus modera-
dos de atrofia celular associam-se a estados de fibrose
perimicial.

Essas importantes observações confirmam dados
anteriores35 sobre a ocorrência de fibrose do nódulo si-
nusal em indivíduos idosos e que não foram aceitos por
todos.

A experiência demonstra ainda que alterações im-
portantes do feixe de His estão ligadas à propagação de
processos de esclerose e de calcificação de zonas vizi-
nhas, assim dos anéis valvares e do corpo fibroso cen-
tral. Sabemos que cinco estruturas importantes são ad-
jacentes ao tecido de condução na base dos ventrículos:

Fig. 4 — Tecid o de condução em região do nódulo átrioventricular com fina
fibrose e infiltração gordurosa periférica (setas). À direita e acima detalhe da
infiltracão gordurosa. Masson x 40.

Uma alteração importante é a redução da muscu-
latura e sua substituição por colágeno em várias zonas
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o corpo fibroso central, o septo membranoso, o ápice do
septo muscular, o anel valvar mitral e o anel aórtico39.
Esta disposição permite que estados de fibrose e de cal-
cificação estendam-se ao feixe específico.

Desta forma, processos degenerativos (fibrose, hi-
alinização com ou sem calcificação) podem envolver o
nódulo atrioventricular e partes do feixe de His que se
encontram imersas no corpo fibroso central (fig. 6 e 7).

posterior do ramo esquerdo. Sob o ponto de vista eletro-
cardiográfico o processo exterioriza-se por bloqueios de
ramo de qualquer tipo39.

Em situações mais raras ocorre bloqueio atrioven-
tricular completo, em certos casos associado a com-
plexos QRS estreitos no eletrocardiograma.

Fig. 5 — Ramo esquerdo do feixe de His com fibras separadas e comprimidas por
tecido conjuntivo frouxo. Masson x 400.

Fig. 6 — Presença de e alcificação comprimindo e invadindo o nódulo A-V, H &
E x 100.

Configura-se, assim, o que foi admitido40 como “escle-
rose do lado esquerdo do esqueleto cardíaco”.

Esta é a patogenia de quase a totalidade dos cha-
mados “bloqueios de ramo primários”, em antigas no-
menclaturas, cuja expressão mais evidente é constituída
pela “moléstia de Lev”39. Trata-se de bloqueios de ramo
observados em pessoas idosas, que surgem sem causa
aparente e que devem estar ligados a real envelhecimen-
to do esqueleto cardíaco. As calcificações da base da
aorta e/ou de partes do septo interventricular podem
acarretar danos ao feixe de His mesmo em zonas mais
distais, em geral além da origem das fibras da divisão

Fig. 7 — Calcificação com reação linfocitária periférica nas vizinnanças do feixe
de His (H), interceptando a emergência dos ramos direito (D) e esquerdo (E). H &
E x 40.

É possível, também, que se possa aceitar patogenia
comparável em determinados estados de bloqueios car-
díacos constituindo a chamada “moléstia de Lenégre”.
É admitida4 como decorrente de processo esclerodege-
nerativo de natureza idiopática, ocorrendo em pessoas de
idade madura, envolvendo o sistema específico trifasci-
cular e não acompanhado de lesões musculares dos ven-
trículos. Na averiguação original41 foram encontradas
lesões acentuadas de ramos do feixe de His em 11 de 62
corações examinados, mas estado normal do miocárdio
e das coronárias em todos eles. Os eletrocardiogramas
dos indivíduos haviam evidenciado presença de bloque-
ios de ramo, eventualmente evoluídos para bloqueios
atrioventriculares. Os achados permitiram a sugestão de

QUADRO IV—Aspectos do tecido específico (N = 16)

a) Estrutura normal 6 casos (37,5%)
b) Infiltr ação gordurosa 5 casos (31,3%)
c) Calcificação propagada 3 casos (18,7%)
d)    Fibrose perimicial  2 casos (12,5%)
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que a anomalia possa ser a responsável por manifesta-
ções mais ou menos súbitas de crises de Adams-Stokes
e/ou de bloqueios atrioventriculares que ocorrem em
pessoas idosas em ausência de coronariopatia.

Em nosso Instituto, pudemos realizar estudo se-
mi-seriado do feixe de His em 16 corações de gerontes
com 70 anos ou mais (quadro IV). Estrutura normal es-
teve presente apenas em seis dos órgãos e calcificação
propagada em outros três. Em dois corações observou-se
fibrose perimicial, com aspecto sugestivo de moderada
atrofia de miócitos (Fig. 8)

Alterações das artérias coronárias

Excluindo-se a aterosclerose vascular, as alterações
das artérias coronárias não são, em geral, expressivas
(quadro I). Como condições habituais de envelhecimento
ocorrem perdas de tecido elástico e aumento de coláge-
no. Este acumula-se na zona subendotelial e particular-
mente em trechos proximais das artérias. A lâmina elás-
tica interna torna-se mais delgada e desorganizada.
Eventualmente, ocorrem depósitos de lípides e espessa-
mento da túnica média.

É comum a presença de vasos epicárdicos tortuo-
sos, particularmente quando de certa redução do tama-
nho dos ventrículos5. Esse aspecto pode surgir, entre-
tanto, mesmo em ausência de alterações do volume car-
díaco. A ocorrência foi estudada em pesquisa cuida-
dosa43, na qual foi utilizado um “índice de tortuosidade”
das coronárias. Em corações examinados à necrópsia e
com artérias normais à angiografia, o avanço da idade
comportou-se como o fator isolado mais importante de
tortuosidade dos vasos. Como esta disposição apresen-
ta relação inversa com o tamanho do coração, foi admi-
tida42 a possibilidade de redução da massa miocárdica.
Trata-se, sem dúvida, de ocorrência freqüente em pes-
soas idosas. Em estudo de órgãos de 55 indivíduos com
75 anos ou mais, que em vida não foram considerados
cardiopatas, observamos3 tortuosidade em 11 (20%) de-
les.

A significação funcional desse estado das artérias
não foi ainda avaliada com adequação, mas tudo suge-
re que ele seja pouco expressivo, apesar da esperada re-
sistência ao fluxo sangüíneo e da possível turbulência da
corrente líquida.

Uma situação mais discutida é a da presença de
artérias coronárias dilatadas (quadro I). A possibilidade
de aumento do calibre vascular como simples decorrên-
cia da idade não encontrou apoio em verificações necros-
cópicas já antigas43,44, havendo, portanto, comportamento
diverso do presente em outras artérias (aorta, renais, tem-
porais). Observação ulterior42, entretanto, evidenciou
moderado aumento do calibre dos vasos epicárdicos,
habitualmente associado à sua tortuosidade. Este pare-
ce ser o estado das artérias que, em nonagenários, se
apresentam5 mais longas e mais largas. O primeiro as-
pecto está ligado à tortuosidade dos vasos e, eventual-
mente, acompanha certa redução volumétrica dos ven-
trículos.

Trata-se de manifestação discreta que, em geral,
não se destaca ao exame habitual do coração idoso, mas
apenas se evidencia por averiguação mais direta. Assim,
estudo morfométrico atual45 de coronárias de indivídu-
os com mais de 70 anos permitiu a confirmação da di-
latação arterial, embora de amplitude moderada. Ele evi-
denciou ainda um aspecto esperado, ou seja, a acentua-
da variação biológica, entre os órgãos. Além disso, uma
correlação direta entre idade e calibre arterial foi mais
evidente em homens e ocorreu com maior freqüência nas
coronárias direitas que nas esquerdas. O mecanismo des-
sa dilatação parece mais complexo que o sugerido por
mera perda de músculo liso na parede arterial. Em ca-
sos raros, processos mórbidos de natureza inflamatória
(que não interessam no presente estudo) contribuem para
ectasia acentuada.

Uma alteração significativa é a calcificação das
artérias coronárias epicárdicas observada com freqüência
nos indivíduos muito idosos (quadro I). Em exame de 40
corações de nonagenários5 ela ocorreu como a anomalia
mais comum, apresentando-se em 37 (92%) deles. Pode
atingir o tronco coronário e as três grandes artérias, ocu-
pando, em geral, a metade proximal dos vasos. Um as-
pecto curioso, evidencia-se nesses gerontes muito idosos:
embora os depósitos de cálcio situem-se sobre áreas de
aterosclerose, não levam necessariamente a estreitamen-
tos críticos da luz vascular (> 75%)5. Esta situação é in-
teiramente diversa da observada em indivíduos menos
idosos (com 65 anos ou menos), nos quais é habitual um
estreitamento arterial significativo acompanhando os
depósitos de cálcio.

Nos corações idosos a calcificação coronária asso-
cia-se, em geral, à das valvas aórticas e mitrais. Em no-
nagenários, todos os corações com alterações valvares
mostravam também o depósito em coronárias5. A ocor-
rência é tão comum que mereceria a denominação de
“síndrome de calcificação cardíaca senil”5, e, possivel-
mente, todas as alterações apresentariam etiopatogenia

Fig. 8 — Feixe de His com discreto aumento de tecido conjuntivo e aparente atrofia
de algumas fibras (setas). Masson x 160.
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comum. Esta possibilidade será analisada adiante.
Em apenas determinados casos observe-se a ami-

loidose das artérias coronárias. Em nosso estudo dos co-
rações de dez indivíduos idosos ela esteve presente em
um deles (Quadro III) .

Alterações da aorta

A modificação essencial (excluída a presença de
aterosclerose) está ligada a perturbações na textura do
tecido elástico e a aumento do colágeno (quadro V). Os
processos ocorrem principalmente na camada média, sob
a. forma de atrofia, de descontinuidade e de desorgani-
zação das fibras elásticas, com acúmulo da substância
basal, aumento das fibrilas colágenas e eventual depo-
sição de cálcio. Ao mesmo tempo ocorre hiperplasia
elástica subendotelial. Essa condição reflete, em parte,
redução da taxa de elastina, a proteína seletivamente dis-
tribuída no organismo e mais presente em tecidos des-
tinados a manifestar maior elasticidade sob a ação de
forças de extensão e de contração.

Sem o propósito de análise de aspectos metabó-
licos deve ser lembrado que no tecido conectivo idoso
ocorre uma terceira proteína (além da elastina e do co-
lágeno), a pseudoelastina, mais rica em hidroxiprolina e
que, em termos de estrutura e de composição de amino-
ácidos, se situa entre o colágeno e a elastina45. Essa pre-
sença parece explicar resultados discordantes (até reve-
ladores de aumento da elastina) de trabalhos amigos so-
bre tecidos que envelhecem. A magnitude da taxa de
pseudoelastina ainda é discutida e parece variável.

Por outra, a elastina da aorta parece apresentar47 o
que pode ser considerado como um contínuo processo de
“curtimento” (tanning) com o avançar da idade. Esse
estado é definido como incorporação de ligações cruza-
das entre grupos reativos de cadeias peptídicas adjacen-
tes, o que torna a proteína relativamente inerte.

Sob o aspecto químico, a elastina apresenta46, nos
tecidos que envelhecem, redução do teor hídrico e au-
mento de três aminoácidos constituintes: desmosina, iso-
desmosina e lisinonorleucina. Por outra, ocorre, contem-
poráneamente, decréscimo de componentes solúveis do
tecido colágeno (ácido hialurônico, ácido condroitinsul-
fúrico) com maior presença de formas mais estáveis (sul-
fato de queratan)48. O aumento do colágeno é acompa-
nhado também por maior taxa de açúcar total no tecido
aórtico, como expressão do conteúdo de mucopolissaca-
rídeos e de açúcares ligados à substância colágena e às
glicoproteínas49. Além disso, este passa a ficar sódio, o
que acarreta modificações no teor aquoso da parede ar-
terial.

A constituição de fibras colágenas não distensíveis
predomina, então, sobre as responsáveis pela elasticida-
de intrínseca que caracteriza a aorta jovem. Desta for-
ma, ocorrem fenômenos expressivos, típicos do vaso
envelhecido: redução da elastieidade, maior rigidez da
parede, aumento do calibre. A dilatação da raiz da aor-
ta é de cerca de 6%, em média, entre a quarta e a oita-

va décadas17. Esse aumento (e, portanto, também o do
volume da artéria) aparentemente tende a compensar a
rigidez que resulta das modificações nas propriedades
viscoelásticas da parede50, desde que um vaso maior so-
fre mais discreta alteração do raio para um dado volu-
me líquido ejectado. Desta forma, o aumento de tama-
nho da câmara de compressão da artéria, na qual será
lançado o volume sangüíneo, concorre para reduzir os
efeitos hemodinâmicos da modificação textural da sua
parede, ou seja, a elevação da pressão sistólica.

A experiência demonstra que as implicações clíni-
cas das modificações da parede e do diâmetro da aorta,
são, em geral, pouco acentuadas. Observa-se o habitual
(e não acentuado) aumento da pressão sistólica e da pres-
são de pulso com moderadas repercussões sobre o traba-
lho cardíaco.

Em alguns casos, a dilatação da artéria e o conse-
qüente aumento do anel valvar podem afar origem a cer-
to grau de insuficiência das cúspides, acompanhada ou
não de alterações em sua textura. É a insuficiência aór-
tica dita “arteriosclerótica”, nome reconhecidamente
impróprio e que deveria ser substituído pelo de “isola-
da”2. Trata-se de estado pouco expressivo, quase sempre
assintomático, exteriorizado por sopro diastólico curto,
audível em área restrita da base ou do ápice do coração
e desacompanhado dos sinais periféricos da insuficiên-
cia aórtica significativa2.

Uma alteração estrutural-metabólica importante é
a amiloidose senil da artéria (quadro V). Trata-se de pro-
cesso não raro no envelhecimento da parede vascular e
que se desenvolve independentemente da aterosclerose5l.
A substância amilóide deposita-se no interior das célu-
las musculares lisas, aproximando-se este estado do que
é observado na forma atrial isolada. E participa também
das propriedades desta, de ocorrer em pessoas idosas e
de permanecer em zones localizadas. Sob o ponto de vis-
ta bioquímico caracteriza-se por presença de triptofano
e ausência da proteína ASC

c1
21, como já discutido.

Uma possibilidade discutível é a de que a amiloi-
dose aórtica não represente verdadeiramente um estado
“senil”, mas antes condição microfocal peculiar do
vaso52. Em estudo de aortas de pessoas dos 20 aos 59
anos, a afecção esteve presente em oito de 13 peças de
indivíduos entre os 50 e os 59 anos, mas também em
uma de indivíduos entre 20 e 29 anos e em quatro dos
entre 40 e 49 anos. Esta presença distinguiu-se da ami-
loidose cardíaca, que só ocorreu acima dos 40 anos52.

O amilóide deposita-se em forma de placas ou de
faixas (fig. 9) e apresenta-se com incidência variável de
acordo com as peculiaridades do exame. Em nossa aná-
lise cuidadosa de dez gerontes, a amiloidose foi encon-
trada em duas das aortas (quadro III). A significação clí-
nica é discutível. Não é improvável, entretanto, que con-
tribna para as modificações da resistência da túnica mé-
dia arterial.

Ao lado de todas essas alteraçoes pode ocorrer
também a calcificação da parede aórtica (quadro V). Ela
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Fig. 9 — Parede de aorta com calcificação (A) e depósito amilóide (B) periférico.
V. Congo (luz polarizada) x 100

apresenta graus muito variáveis de incidência e de inten-
sidade, bem reconhecíveis na experiência de todos os
cardiologistas.

Estudos bioquímicos já antigos53,54 vieram eviden-
ciar a composição e o caráter do depósito mineral. Este
acumula-se sob a forma de fosfato e de carbonato de cál-
cio. A relação molecular entre o fosfato e o cálcio do
primeiro sal, aproxima-se progressivamente da de uma

apatita, com o decorrer da idade53. À microscopia eletrô-
nica, verifica-se que a calcificação ocorre dentro da
membrana limitante das fibras, sob a forma de nódulos
eletrodensos osmofílicos54. Submetidos à digestão pela
elastase revelam presença de cristais de apatita, com ca-
racterísticas comparáveis às obtidas de ossos54.

QUADRO V—Alterações estruturais na aorta senil

a)     Aumento do calibre, do volume, da extensão
b) Maior espessura e rigidez da parede
c) Alterações da túnica elástica: desorganizasão e perda de fibras;

hiperplasia subendotelial; redução e
modificações químicas da elastina

d) Alterações do colágeno: aumento e modificações químicas.
e) Calcificação
f) Amiloidose

Esse amplo conjunto de alterações fez com que a
aorta se comporte como órgão profundamente atingido
no decorrer do envelhecimento. Em nossa pesquisa, já
mencionada3, dentre as 55 artérias obtidas de indivídu-
os idosos clinicamente não-cardiopatas, apenas 4 (7%)
apresentavam-se normais. Ao lado da alta incidência de
aterosclerose (em 46 vasos, ou seja, em 87% dos casos)
nítido espessamento ocorreu em 17 vasos (31%) e cal-
cificação em 15 (27%) outros.

A GÊNESE DAS ALTERAÇÕES: PROBABILIDADES E POSSIBILIDADES

As alterações estruturais do coração idoso apre-
sentam causas diversas. Algumas ligadas satisfatoria-
mente ao próprio estado de envelhecimento e outras, cer-
ta ou presuntivamente, dependentes de processos mórbi-
dos concomitantes. Na interpretação das ocorrências do
primeiro estado faremos uma rápida síntese de fenôme-
nos que apresentam interesse.

De modo geral, podemos admitir no envelheci-
mento biológico do coraçao uma série de modificações
celulares e textrinas de decurso habitual e ligadas ao des-
gaste natural durante a vida. As alterações morfológicas
acompanham-se, muitas vezes, de modificações bioquí-
micas, como resultado de perturbações metabólicas as-
sociadas.

Diante do amplo setor já discutido, podemos sin-
tetizar as ocorrências, como ligadas à presença de dife-
rentes condições. Assim46,55,53, atrofia de células; au-
mento de gordura e degeneração gordurosa eventual-
mente precedendo a morte celular; acúmulo de pig-
mentos; desidratação; substituição de parênquima nobre
por tecido fibroso; perda de elasticidade de algumas es-
truturas; modificações da arquitetura e da composição
química de proteínas (elastina e colágeno) do tecido co-
nectivo; depósito de substâncias estranhas; diminuição

da capacidade de regeneração e da atividade metabóli-
ca celulares.

A gênese de alguns desses processos apresenta real
interesse e deve ser discutida.

A) O acúmulo de gordura ao nível dos tecidos
acentua-se progressivamente através da idade e apresenta
causas discutíveis46: maior transporte periférico, mais
ampla captação de quilomicrons circulantes, aumento da
síntese hepática, queda da utilização orgânica.

B) A degeneração basófila do miocárdio resulta,
como já mencionado, de depósito de substância prove-
niente do metabolismo do glicogênio. Não é fácil ava-
liar a expressividade das variações da taxa deste compos-
to no decorrer das idades, perante o evidente efeito da
carência de oxigênio por perturbações das coronárias. E
as próprias verificações em animais que envelhecem for-
necem resultados heterogêneos. A degeneração basófi-
la, entretanto, parece ester esclarecida. É bastante pro-
vável que o armazenamento da substância incomum
apresente semelhança com a “corpora amylacea” obser-
vada no sistema nervoso central15,57.
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C) A origem do pigmento de lipofucsina vem sen-
do discutida, sem que se tenha obtido uma conclusão
definitiva. Até o momento, admite-se12,46 que ele decorra
de alterações de quaisquer das quatro organelas
intra-celulares: mitocôndrias, lisossomos, aparelho de
Golgi, retículo endoplasmático.

O papel dos lisossomos está baseado46 na possibi-
lidade de alterações enzímicas próprias e também no sig-
nificado da peroxidação local de ácidos graxos não
saturados. Este fenômeno levaria à formação de radicais
livres capacitados a reagirem com ácidos nucléicos.

As possibilidades de interferência do aparelho re-
ticular de Golgi e do retículo endoplasmático estão me-
nos documentadas. Seria possível45 a fragmentação do
primeiro e significativa a inclusão do RNA dos ribosso-
mos do segmento no pigmento de lipofucsina.

Atualmente parece mais provável a participação
das mitocôndrias. E isto por duas ocorrências: de um
lado, a proximidade do pigmento a estas organelas e, de
outro, a possibilidade de transformação destas naquele.
Assim12, em animais, o aparecimento de partículas de li-
pofucsina após fusão delas com lisossomos. E, ainda
mais expressivamente, a verificação ocasional, em teci-
dos obtidos por biopsia miocárdica, de mudança de mi-
tocôndrias em grânulos do pigmento.

Em resumo, os fatos são compatíveis com a possi-
bilidade de uma resultante de vários processos meta-
bólico-degenerativos. O pigmento seria componente re-
sidual de processo intracelular semelhante a um real des-
gaste12, ou seja, produto de degradação, não mais degra-
dável. Dado o mecanismo bioquímico de sua formação
(peroxidação de ácidos graxos não saturados),
compreende-se que os antioxidantes e, assim, a vitamina
E, possam deter o processo, impedindo aquele fenôme-
no e o acúmulo de pigmento12,48.

D) Uma redução significante do teor de água
intracelular com o avançar da idade, foi comprovada
ainda recentemente em miocárdio de ratos58,59, com
aumento na densidade e na viscosidade do colóide
citoplasmático. Aspecto significativo

58
 é que essa ocor-

rência mostra-se de acordo com a chamada “hipótese da
membrana” do envelhecimento, que se aplicaria como
fenômeno geral aos órgãos que se tornam idosos. Por
essa teoria60 um processo de envelhecimento das células
seria a perda gradual da permeabilidade da membrana ao
potássio (e provavelmente à água), com conseqüente ten-
dência à condensação e à aglomeração dos colóides ci-
toplasmáticos e a aumento da densidade intracelular.

E) As modificações quantitativas e qualitativas que
se processam no tecido !conlectivo que envelhece são de
grande importância.

Determinadas modificações morfológicas e bio-
químicas da elastina já foram discutidas anteriormente.
Deve ser ressaltado ainda, que, com o avançar da idade,
reduz-se a atividade da elastase, a enzima pancreática
que regula a taxa dessa proteína, mas o aumento da elas-
tólise em indivíduos idosos explica-se pela queda con-

comitante do inibidor dessa enzima no plasma55. No te-
cido aórtico torna-se difícil a distinção entre as pertur-
bações da elastina ligadas ao envelhecimento e as decor-
rentes de processos mórbidos. Ambas são, habitualmen-
te, muito acentuadas.

As alterações do colágeno são expressivas, com as
modificações dos componentes solúveis já mencionadas.
Em sintese, as fibras colágenas nos tecidos idosos apre-
sentam maior presença local, aumento da densidade e da
estabilidade, menor susceptibilidade à ação da colagena-
se, e ocorrência do fenômeno de “reticulação”48

(“cross-linking”), com ligações cruzadas e enrijecimen-
to. Esta condição caracteriza o colágeno senil.

O processo de reticulação foi proposto por Verzár,
na Hungria, há muitos anos e ainda é aceito. A idéia fun-
damental é que um “cross-linking” de moléculas protéi-
cas, idade-dependente, representa a causa básica do en-
velhecimento celular60. Ocorre acréscimo de ligações
covalentes entre cadeias moleculares ou entre macromo-
leculares, com formação de agregados que não mais pos-
suem as propriedades fisicoquímicas dos elementos ori-
ginais48. Atualmente, esse fenômeno é relacionado à bi-
oquímica dos radicais livres. Apesar de controvérsias,
vem sendo admitido60 que o composto mais importante
acarretando o “cross-linking” covalente de proteínas é o
radical livre OH. Tudo sugere que não haja defesa na-
tural contra o efeito nocivo desses radicais, a não ser a
substituição continua dos componentes danificados por
sua ressíntese em cada célula.

Com essas ocorrências alteram-se determinadas
propriedades das fibras, assim a elasticidade, a rigidez
e a resistência. A aplicação direta dessas condições ao
tecido cardíaco ainda exige novos estudos.

F) Uma discussão rica em corolários está ligada ao
fenômeno da calcificação no coração idoso. Conforme
já acentuamos, é habitual a ocorrência concomitante do
processo nas quatro áreas atingidas: miocárdio (múscu-
los papilares do ventrículo esquerdo), valvas, coronári-
as e aorta, constituindo o que foi considerada a “síndro-
me da calcificação cardíaca senil”5. Esta situação vem
permitindo a hipótese de etiologia comum a todas as al-
terações e relacionada à atuação de fatores de risco da
doença aterosclerótica.

Já há anos a ocorrência de hipertensão arterial fôra
sugerida61 como fator predisponente de calcificação val-
var. E, recentemente, uma participação mais ampla foi
proposta62. Assim, tem sido admitido que o depósito de
cálcio é mais comum em indivíduos idosos vivendo em
áreas onde a aterosclerose é habitual e que o processo de
calcificação inicia-se de forma comparável à da “jovem”
doença aterosclerótica. Com estas premissas poderia ser
aceita a identificação de ambas as afecções. Isto signi-
ficaria não apenas que os depósitos de cálcio em artéri-
as coronárias epicárdicas são manifestações de ateroscle-
rose, como também que a mesma relação seria invoca-
da para a calcificação valvar63.
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Na experiência do observador62, esta ocorrência (no
anel mitral e nas lacínias aórticas) seria rara em indiví-
duos residindo em áreas do mundo onde o nível da co-
lesterolemia na população geral encontra-se abaixo de
150 mg/dl. Inversamente, ela seria encontrada apenas em
populações que apresentam aterosclerose coronária sig-
nificante. Corroborando a hipótese estaria o fato de que
esta afecção e a calcificação valvar apresentam aspec-
tos semelhantes em suas fases iniciais. Assim, em indi-
víduos na terceira ou quarta décadas de vida, depósitos
amarelos focais, constituídos por células espumosas, já
estariam presentes não apenas sobre o endotélio de ar-
térias coronárias epicárdicas como sobre a superfície
ventricular da cúspide posterior da mitral e sobre a face
aórtica das válvulas semilunares. E, como se sabe, os
acúmulos de células espumosas exteriorizam fases ini-
ciais da aterosclerose. Com o aumento das placas gor-
durosas, ocorreria carência nutritiva e elas sofreriam
degeneração em depósitos de cálcio62.

Uma confirmação complementar seria a da modi-
ficação progressiva do caráter sexual na calcificação val-
var. Assim, em pessoas abaixo dos 65 anos, as mani-
festações de coronariopatia e os sinais clínicos de este-
nose valvar aórtica são mais freqüentes em homens que
em mulheres, mas acima dessa idade ambos os sexos
seriam atingidos igualmente. E o mesmo ocorreria com
a calcificação mitral, embora as taxas maciças de cálcio
ainda permanecessem mais comuns em mulheres.

Duas verificações contribuíram ainda para a acei-
tação desse aspecto etiológico62 ligadas ao papel de es-
tados mórbidos que favorecem a aterosclerose. Assim,
pacientes com taxas muito elevadas de colesterolemia (>
500 mg/dl, em homozigotos da hiperlipoproteinemia tipo
II) e que sofrem coronariopatia ainda jovens também
apresentam calcificação de valvas aórticas62. E importân-
cia idêntica apresentaria a hipertensão arterial. Da mes-
ma forma, aterosclerose coronária e calcificação relati-
vamente ampla de estruturas cardíacas (nas próprias ar-
térias e nas valvas mitral e aórtica), comparecem com
maior freqüência em pacientes diabéticos62.

Essa concepção etiopatogênica foi ressaltada ulte-
eriormente65,66 em estudo ecocardiográfico de 419 ho-
mens e de 152 mulheres com idades entre 62 e 103 anos,
em 292 (51%) dos quais foram observadas calcificações
das cúspides e/ou da raiz da aorta. Nestes indivíduos,
ocorreu maior prevalência de níveis de colesterolemia de
200mg/dl ou mais, de hipertensão arterial e de diabetes
mellitus que nos com estruturas normais. E, também, ta-
xas de lipoproteínas de alta densidade abaixo de 35mg/
dl. As mesmas ocorrências foram observadas em geron-
tes com calcificação do anel mitral. Por outra, hipertri-
gliceridemia e taxas de cálcio e de fósforo do sangue não
se mostraram relacionadas ao depósito mineral.

E ss as presuntivas relações causais devem ser en-
tretanto, ainda aceitas com certa reserva. Não existem
dúvidas sobre o eventual papel de determinadas enti-

dades mórbidas, como o diabetes mellitus e as hiper-
calcemias, mas elas não constituem a regra no setor das
calcificações cardíacas dos gerontes.

Em verdade, acredito que as relações propostas
entre o depósito mineral e determinados fatores de ris-
co não exteriorizam uma constante. As verificações
mencionadas evidenciaram, de fato, um comportamento
que parece real e que pode ser aceito como o mais co-
mum. A experiência de todos os clínicos revela, entre-
tanto, que um grupo expressivo de gerontes apresenta
calcificações cardíacas significativas, sem significativa
ocorrência dos pretensos fatores de risco. Além de que,
em muitos caves, a presença contemporânea destes não
assegura relação causal. Em síntese, parece-me aceitá-
vel a presença de condições favorecedoras, mas ainda
tenho dúvidas sobre seu paper como ocorrência funda-
mental.

Uma situação de interesse é a da calcificação dos
músculos papilares do ventrículo esquerdo, em sues pos-
síveis relações com a oxigenação do miocárdio. Os es-
tudos sugerem62,67 que essas estruturas comportam-se
como as últimas zonas do coração a serem perfundidas
com sangue arterial, de modo que poderão ser mais atin-
gidas em casos de deficiência de oxigenação de qualquer
causa. A situação é ainda mais crítica do músculo papi-
lar posteromedial, irrigado apenas por uma artéria, o que
contrasta com a dupla suplência vascular do músculo
anterolateral87. A correlação entre isquemia e calcifica-
ção é sempre provável, mas a importância dessa associ-
ação nos músculos papilares é ainda discutível.

G) A última das alterações estruturais cardíacas a
merecer um comentário é amiloidose senil, e esta pos-
sui etiologia desconhecida. Não cabe, neste capítulo,
uma discussão sobre as diversas modalidades da afecção,
em suas relações com proteínas séricas, com proteases
degradantes e com fenômenos inflamatórios e imunitá-
rios. A amiloidose ainda permanece com denominação
genérica, que abrange entidades heterogêneas, apenas
agrupadas pela ocorrência de substrato textrino morfo-
logicamente comparável. Nesse conjunto, as amiloido-
ses senis devem ser separadas dos outros tipos, pois sua
patogenia é diferente.

Apenas em caráter informativo, e para documen-
tar a eventual pluralidade de processos patogênicos, pode
ser citado trabalho atual66, realizado em ratos, com uti-
lização de modelo experimental de senescência acelera-
da. Nesses animais, com a afecção senil presente em to-
dos os órgãos com exceção do cérebro e da medula ós-
sea, uma proteína amilóide única foi isolada. E os dados
obtidos sugerem que a apoproteína A-II, das lipoproteí-
nas de alta densidade, é um precursor sérico da amiloi-
dose murina senil.

Como complemento a estas tentativas de inter-
pretação dos processos senís, uma hipótese final pode ser
formulada. Diante da evidente diversidade das alterações
estruturais, em incidência e em intensidade, uma conclu-
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são parece lógica: os grupos de gerontes seriam mais he-
terogêneos, em uma dada população e para determina-
das medidas, que os conjuntos de indivíduos jovens69.

Tudo se passa como se, dentro de limites, o enve-
lhecimento acentuasse diferenças biológicas individuais,
anteriormente menos expressivas.
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