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ENVELHECIMENTO FACIAL
Rogério Albuquerque Marques

RESUMO

A procura por tratamentos estéticos faciais tem aumentado,
significativamente, nos dias de hoje, Muitos pacientes buscam prevenir, retardar,
evitar e/ou atenuar os sinais do envelhecimento facial. Com o avanco da idade, a
face sofre alteracdes, principalmente, estruturais, musculares e cutaneas, que
revelam o processo de envelhecimento.

O esqueleto facial, com o passar dos anos, apresenta mudancas
morfologicas e reducao generalizada do volume. Isso resulta em perda de suporte
e de projecéao do tecido mole subjacente, o que evidencia a aparéncia envelhecida
daface. Soma-se a esse processo as alteracdes morfologicas dos coxins adiposos
(deslocamento, hipotrofia e hipertrofia), a perda de elasticidade do tecido
tegumentar, devido principalmente a degeneracéo progressiva da elastina e fibras
de colageno, a perda de tonicidade muscular e um processo gradual de
enfraquecimento das estruturas faciais, resultando em mudancas caracteristicas,
associadas a sindrome do rosto em envelhecimento.

Para que possamos atuar na prevencdo do envelhecimento e no
rejuvenescimento facial é fundamental entender a cronologia e dinamica do
processo de envelhecimento, o que confere o conhecimento essencial para propor

a melhor abordagem clinica.

Palavras-chaves: Envelhecimento facial, teorias do envelhecimento,
manifestacfes morfoldgicas



FACIAL AGING

Rogério Albuguerque Marques

ABSTRACT

Nowadays, the demand for cosmetic facial treatments has increased
significantly. Many patients are looking for prevent, delay, avoid and / or attenuate
the facial aging signs. Over time, the structural, muscular and cutaneous facial
changes reveal the aging process.

Over the years, the facial bones show morphological changes and
generalized reduction of volume. This results in loss of support and projection of the
underlying soft tissue, which evidences the aged appearance of the face. Add to this
process, occurs the morphological changes of the adipose compartments
(displacement, hypotrophy and hypertrophy), integumentary tissue elasticity loss,
progressive degeneration of the elastin and collagen fibers, muscular tonicity loss
and gradual weakening process of facial structures, resulting in characteristic
changes associated with syndrome of aging face.

To act in the aging prevention and facial rejuvenation, it is important to
understand the chronology and dynamics of the aging process, what gives the

essential knowledge to propose the better clinical treatment.

Keywords: Facial aging, theories of aging, morphological manifestations
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1. INTRODUCAO

Atualmente, muitos dos pacientes que procuram tratamentos estéticos faciais,
buscam prevenir, retardar, evitar e/ou atenuar os sinais do envelhecimento facial. A
grande maioria destas pessoas deseja uma pele jovem, sem manchas ou linhas de
expressédo e livres de rugas. Entretanto, com o avanco da idade, a face sofre
alteracdes, principalmente, estruturais, musculares e cutaneas, que desencadeiam o
processo de envelhecimento.

Para que possamos atuar dentro do processo de rejuvenescimento na
harmonizacao facial € fundamental entender a cronologia e dindmica do processo de
envelhecimento

O envelhecimento é um "processo de diminuicdo organica e funcional, ndo
decorrente de doenca, e que acontece inevitavelmente com o passar do tempo".
(ERMINDA, 1999, p. 43). Ele é multifatorial, dinamico, progressivo e onipresente.

H& alguns anos, os sulcos e linhas de expressao eram tratados de forma
bidimensional, ou seja, direto na consequéncia e ndo na causa. Os avancos dos
estudos tridimensionais (tomografias computadorizadas e ressonéancia magnética, por
exemplo) e em pecas anatbmicas, nos permitiram compreender que linhas e sulcos
sdo apenas os marcadores finais de um processo global, que envolve, além da pele,
a estrutura 0ssea, 0s compartimentos de gordura e 0s musculos.

No envelhecimento, ocorrem diminuicdo da sustentacéo e da elasticidade na
pele, reabsorcdo e remodelamento da estrutura 0ssea, atrofia e deslocamento dos
compartimentos de gordura e diminuigcdo do tdnus muscular facial. A plenitude facial,
areas de iluminacdo e os arcos caracteristicos da juventude dao lugar a areas
aplainadas ou concavas, ptoses teciduais, consequéncias das alteracdes

estruturais/musculares e do envelhecimento cutaneo. (Figura 1)
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Figura 1 — Mudancas faciais causadas pelo envelhecimento (BRAZ, 2017)

A pele é um érgado complexo e dinamico, que exibe os sinais mais evidentes
do envelhecimento. Os dois processos que afetam a pele sao clinica e biologicamente
diferentes e caracterizam os envelhecimentos intrinseco e extrinseco. O processo
extrinseco, ou fotoenvelhecimento, se deve a danos acarretados pelo contato direto
com o ambiente externo. Engloba as altera¢cées cutaneas resultantes da exposicao
prolongada ao sol, que se sobrepdem ao envelhecimento cronoldgico da pele (YAAR
E GILCHREST, 2003). O fotoenvelhecimento € resultado de lesGes acumulativa
provocada pela radiacdo ultravioleta (UV). A pele afetada apresenta vérias
manifestacdes clinicas, como as sardas por queimaduras solares, os lentigos senis, a
elastose e as queratoses actinicas. O processo intrinseco, conhecido como
envelhecimento cutdneo cronoldgico, é definido pelas alteragdes na pele que ocorrem
apenas como consequéncia do transcorrer do tempo. A pele torna-se mais vulneravel
com a idade, a medida que algumas func¢des naturalmente protetoras diminuem. O
chamado “relégio biologico” afeta a pele da mesma forma que os 6érgdos internos,
devido a uma degeneracdo celular/funcional irreversivel. O declinio natural das
funcdes da pele evidencia-se clinicamente por alteracfes fisicas, como reducao do
turgor, adelgacamento, ressecamento e equimoses (BERNERBURG et al, 2000 e
DEWBERRY, 2004).
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2. PROPOSICAO

A harmonizacgéo orofacial (HOF) € um conjunto de procedimentos que tem por
objetivo harmonizar e integrar, esteticamente e funcionalmente, os dentes, boca,
labios, expressoes faciais e funcdes musculares. Um dos principais objetivos da HOF
€ reverter, mascarar e/ou adiar os sinais do envelhecimento.

Compreender a dinamica e consequéncias do envelhecimento facial é
fundamental para que se possa fazer um correto diagnostico e planejar a melhor

abordagem para atingir os objetivos da HOF.
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3. REVISAO DA LITERATURA

3.1 Envelhecimento

O envelhecimento, segundo PAPALEO & BORGONOVI (1999), € um processo
dindmico e progressivo, no qual ocorrem modificacbes morfolégicas, fisioldgicas,
bioquimicas e psicologicas (envelhecimento primario), que determinam a perda
gradual da capacidade de adaptacdo do individuo ao meio ambiente, ocasionando
maior vulnerabilidade e consequentemente maior incidéncia de processos patolégicos
(envelhecimento secundério).

O envelhecimento primario, ou seja, as mudangas corporais decorrentes do
avanco da idade é conhecido como senescéncia. O envelhecimento secundario,
também chamado de senilidade, esta relacionado ao aparecimento de diversas
patologias.

A senescéncia refere-se as mudancas intrinsecas do processo de
envelhecimento irreversivel, progressivo e universal, porém nao patolégico. Como
exemplo, temos o surgimento de cabelos brancos, o aparecimento de rugas, a atrofia
O0ssea e muscular, declinio da forca muscular, perda de equilibrio, de agilidade nos
movimentos, de raciocinio, de memdria, entre outros (SCHAIE, 1996).

A senilidade é um complemento da senescéncia no fendmeno do
envelhecimento. Sdo, doencas que comprometem a qualidade de vida das pessoas,
mas ndo sdo comuns a todas elas em uma mesma faixa etaria. Tais doencas podem
ser disfuncbes cardiovasculares, osteoartrose, depressao, diabetes, Alzheimer,
doencas cronico-degenerativas, neoplasias malignas e benignas, entre outros, mas
todos com um aumento na probabilidade de ocorréncia, com o passar da idade,
causados, em parte, por mecanismos genéticos, ou por fatores ambientais, estilo de
vida e personalidade (BIRREN et al, 1996).

A Figura 2 ilustra o a relacdo entre a capacidade funcionalidade global do
organismo e o0s ciclos de vida (juvenil, adulta e velhice). No caso de um
envelhecimento por senescéncia, desde 0 nosso nascimento, até os 20-25 anos, o ser
humano atinge o maximo das suas fun¢cfes organicas. Entre os 30-45 anos ha uma
estabilizacdo que é seguida de um declinio progressivo, com a perda funcional global

de 1% ao ano. Quando o individuo apresenta o envelhecimento patolégico, a
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capacidade funcional declina muito mais rapidamente, até atingir o ponto de

incapacidade.

Capacidade Funcional »»

Vida Juvenil Vida Adulta Velhice
Crescimento e Manter o mais alto nivel Manter a independéncia
Desenvolvimento de fungéo possivel e prevenir deficiéncias
A
B
A
Variagéo da
fungdo nos
individuos
s ; v
Limiar de Incapacidade
C
A-B = Senescéncia A-C =Senilidade B-C = Fragilidade

Figura 2— Capacidade funcional de um individuo, conforme o envelhecimento.

3.1.1 Teorias do Envelhecimento

O conhecimento cientifico sobre as causas do envelhecimento € limitado, uma
vez que, por questdes éticas, as pesquisas experimentais ndo podem ser realizadas
em seres humanos. Nos Ultimos anos houve um aumento nos estudos vinculados ao
tema o que ocasionou a elaboracdo de teorias destinadas a explicar o processo de

envelhecimento.

As teorias biolégicas do envelhecimento tém sido classificadas de varias
formas, sendo frequente a apresentacdo em dois grupos: teorias programadas e
teorias estocésticas. WEINERT & TIMIRAS (2003) explicam que o postulado das
teorias programadas € a existéncia de “relogios bioldgicos” que regulam o
crescimento, a maturidade, a senescéncia e a morte. A premissa das teorias
estocasticas é a identificacdo de agravos que induzem aos danos moleculares e
celulares, aleatérios e progressivos. A Tabela 1 classifica e explica, de forma

resumida, as teorias biolégicas do envelhecimento.
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Tabela 1 - Classificacdo de algumas teorias biolégicas do envelhecimento.

Descri¢ao

Evolutivas Acumulo de A selecdo natural torna-se “negligente” com as mutagdes que
mutagdes afetam a saude em idade avangada.
Moleculares Erro-catastréfico Com o envelhecimento, hd um declinio na fidelidade da
ou celulares expressao genética, que resulta na auto amplificacdo de erros
na sintese proteica. O acumulo desses erros provoca o “erro
catastrofe”.

Radicais livres/DNA O metabolismo oxidativo produz radicais livres altamente
reativos que, subsequentemente, causam danos nos lipidios,
nas proteinas e no DNA mitocondrial.

Mutagdes somaticas Os danos moleculares acumulam-se, principalmente no DNA.

Senescéncia celular O fenétipo do envelhecimento é causado pelo aumento de

Encurtamento células senescentes. A senescéncia celular pode ser

telomeral decorrente do encurtamento dos teldmeros ou do estresse

Limite de Hayflick celular.

Sistémicas Neuroenddcrina- O declinio da fungao imune associado ao envelhecimento

imunoldgica

Ritmo/velocidade da

resulta em incidéncia maior de doencas autoimunes.

“Viva rapidamente e morra jovem.”

vida

A teoria molecular explora os genes, acido ribonucleico e subsequente as
proteinas, estruturas de colageno e queratina que tém funcdo de enzimas e de
receptores que permitem regular a funcdo do organismo. A teoria celular destaca
mudancas que ocorrem num determinado prazo de tempo, ocasionadas por fatores
ambientais (nutricdo, estresse), quimicos, morfologicos ou ambos, que comprometem
enzimas, hormoénios, pigmentos, permeabilidade da membrana, das macromoléculas
e varias organelas. A teoria sistémica descreve o envelhecimento do organismo como
deterioracdo da funcdo dos sistemas nervoso, enddcrino e/ou
(MARTINEZ, 1994).

A do acumulo de mutacdes pressupde que as sucessivas alteracdes que

imunolégico

ocorrem nas células somaticas (46 cromossomos), com o passar dos anos,
produziriam células mutantes incapazes de cumprir suas fun¢des bioldgicas, o que
provocaria um declinio progressivo dos orgdos e tecidos, com instalacdo do
envelhecimento (CUNHA; JECKEL-NETO, 2002).
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Segundo a Teoria do Acumulo de Danos, também denominada Erro Catéstrofe,
a principal causa do envelhecimento seria o acUmulo de moléculas defeituosas
provenientes de falhas no reparo e na sintese de moléculas intracelulares, com o da
idade, o que repercutiria na perda progressiva da fungédo do organismo. As falhas de
reparo e sintese seriam oriundas de erros na transcricdo do RNA e sua traducdo em
proteinas, gerando uma elevacéo na concentragdo de proteinas modificadas e néo
funcionais (TORRES, 2002).

A Teoria dos Radicais livres (RLs) foi proposta pela primeira vez em 1956 pelo
médico norte-americano Denham Harman. Somente a partir da década de 80, esta
teoria ganhou maior importancia no meio cientifico quando inumeros trabalhos foram
desenvolvidos em relacdo aos RLs e suas consequéncias ao organismo. Esta teoria
propde que o envelhecimento normal é resultado de danos intracelulares aleatérios
provocados pelos RLs, moléculas instaveis e reativas, que atacam as diferentes
biomoléculas do organismo em busca de estabilidade (OLSZEWER, 1994; TORRES,
2002).

O mecanismo genético de envelhecimento celular considera o encurtamento
do telomero, estrutura localizada no final dos cromossomos de células eucaritticas,
como fator determinante no desencadeamento do envelhecimento, uma vez que é
responsavel pela protecdo dos cromossomos e replicagcdo do DNA (TORRES, 2002).
Segundo CUNHA e JECKEL-NETO (2002), o encurtamento dos teldomeros também
traria como consequéncia perdas de informacfBes genéticas e instabilidades
gendmicas no decorrer da vida. Contudo, a avaliacdo experimental desta teoria € lenta
pelo fato da existéncia de grande numero de variaveis e a limitacdo dos métodos
experimentais.

A funcdo imunoldgica decai com o avanco dos anos e com base nisso foi
proposta a teoria imunoldgica, na qual a reducéo da eficacia do sistema imune, ao
longo dos anos tornaria as pessoas mais susceptiveis contra as agressoes, resultando
no envelhecimento. Tal teoria postula que a diminuicdo da resposta imune estaria
relacionada ao envelhecimento do timo, 6rgdo central no desenvolvimento e
diferenciacao de linfocitos T (CUNHA; JECKEL-NETO, 2002).

Proposta por Pearl em 1928, a teoria do ritmo da vida considera que o consumo
de energia representa uma limitacdo na longevidade, pois a geracdo de espécies
reativas de oxigénio esta envolvida na senescéncia celular. AUSTAD (2001) explica

gue a teoria do ritmo da vida tem sido rejeitada com base nos seguintes resultados



16

empiricos: (1) nem todas as alteragfes na taxa metabdlica alteram a longevidade; (2)
a diminuicdo de ingestéo calorica em roedores afeta a velocidade do envelhecimento,
sem que haja reducao da taxa metabolica global especifica do animal; (3) a diminuicdo

experimental de gasto de energia ndo afeta a longevidade.

3.2 Envelhecimento cutaneo

A pele é constituida por trés camadas (Figura 3). A camada mais externa,
denominada epiderme, recobre a superficie do corpo. Seu epitélioé do
tipo estratificado pavimentoso queratinizado, sendo que as células mais abundantes
nesta regido sdo os queratinocitos. A derme, localizada imediatamente sob a
epiderme, € um tecido conjuntivo que contém, vasos sanguineos, terminacdes
nervosas, 0Orgaos sensoriais e glandulas. As principais células da derme séo
os fibroblastos. Sdo as fibras de colageno da derme que conferem resisténcia e
elasticidade a pele. A terceira camada (hipoderme) é descrita como o tecido
subcutaneo e por vezes nio é colocada com uma camada da pele. E constituida por
tecido conjuntivo frouxo, rico em fibras e em células adiposas. A gordura armazenada
nos compartimentos adiposos do tecido subcutaneo constitui reserva de energia, da

sustentacao a pele e atua como isolante térmico. (CAMPELL, 1996).

Pelo

Epiderme

Glandula sebacea Derme

Hipoderme

Foliculo piloso Glandula sudoripara

Figura 3 — Camadas da pele

A pele apresenta como principais fungdes a sensitiva, manutencao

homeostatica e barreira de revestimento, defendendo-nos contra agressores


https://www.infoescola.com/citologia/queratinocitos/
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externos. Com o passar dos anos, ocorre uma diminuicdo da elasticidade, do
metabolismo e da replicacao celular, atrofia, perda de vasos sanguineos, de colageno
e de gordura. Todas estas alteracbes provocam o envelhecimento cutaneo que se
exteriorizam através de rugas, linhas de expresséo e flacidez. (GUIRRO,2004).

Para YAAR (2007), o envelhecimento cutaneo cronoldgico € definido pelas
alteracdes da pele que ocorrem apenas como consequéncia do transcorrer do tempo.
Em parte, essas alteracdes sdo atribuidas a geracao continua das espécies reativas
do oxigénio (ERO), formadas durante o metabolismo celular oxidativo. Apesar dos
sistemas complexos de defesa antioxidante das células, as ERO danificam varios
componentes celulares, inclusive as membranas, as enzimas e o DNA, além de
interferirem nas acdes entre as proteinas e entre o DNA com proteinas. Além disso, o
envelhecimento cronolégico da pele é afetado pelo declinio hormonal decorrente da
idade, como dos horménios sexuais (estrogénio e testosterona), bem como a reducao
de outros horménios, como melatonina, cortisol, tiroxina e hormonio do crescimento.

O envelhecimento cutaneo pode ser explicado por processos intrinsecos e
extrinsecos (Tabela 2).

Tabela 2 - Comparacéo entre o envelhecimento cuténeo intrinseco e o extrinseco

Caracteristica Intrinseco Extrinseco
Aparéncia Fina, palida, perda de Nodular, duro, manchado,
elasticidade e firmeza enrugado profundamente
Superficie Manutengéo global de padrées | Notadamente alterada e
geomeétricos normais alterada pigmentacio
Epiderme viavel Mais fina que o normal Hipertrofia no comeco, atrofia
em fase final
Densidades Abaixo do normal Maior gue normal
Taxa proliferativa Modesta Marcada
Queratindcitos basais Irregularidade celular Heterogenicidade
Queratinizagao Inalterada Inalterada
Estrato cdrneo Densidade normal Compacto
Juncdo dermo-epidérmica Lamina basal média Lamina hasal exiensa
Elastina da derme Elastogenese por elastase Elastogenese, seguido por
acumulativas degeneracdes
densas em fibras
Lisosima Pequena participagao nas Aumento de participacdo nas
fibras elasticas fibras elasticas
Colageno Pequena mudanga em tamanho | Mudanga maior no tamanho
e organizacao das fibras das fibras
Microvasculatura Normal Anormal
Células inflamatdrias Nenhuma evidéncia Perivenular e infiltragio de
linfécitos

Fonte: SCOTTI & VELASCO (2003, p. 51)

Segundo DANAHY & GILCHREST (2001), a pele intrinsecamente envelhecida

apresenta aparéncia palida e flacida, com a capacidade de reservas adiposas e
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hidricas diminuidas, aumento da sua fragilidade, menor resposta imunoldgica,
reducdo da capacidade de termorregulagdo, de sudorese, de cicatrizagdo e de
renovacao epitelial. A alteracdo mais marcante é o aplainamento da juncédo dermo-
epidérmica que causa perda do padrdo em rede. Isso ocasiona a perda de coesdo na
interface dermo-epidérmica, responsavel pela formacdo de bolhas e transtornos
bolhosos na pele do idoso. No que se refere ao fotoenvelhecimento, ele é responsavel
pela maioria das alteracdes clinicas vistas na pele habitualmente exposta ao sol; pele
aspera, alteracGes pigmentares e enrugamento profundo séo atribuidos aos efeitos
acumulativos da radiacdo ultravioleta.

Devido a importancia dos sinais do fotoenvelheciemento, Richard Glogau
elaborou uma classificagéo para padronizacao dos estudos. A sua escala fornece os
seguintes parametros para avaliagdo (CARRUTHERS et. al., 2002):

» Tipo I: minimas rugas, fotoenvelhecimento inicial, alteracdo suave na
pigmentacdo, auséncia de queratoses ou lentigos senis; acomete
pessoas dos 20 aos 30 anos que geralmente ndo necessitam de
maquiagem;

» Tipo Il: a pele permanece lisa na auséncia de movimentos, mas durante
a movimentacdo (sorriso, franzir a testa etc.) as rugas aparecem,
presenca de lentigos senis e telangectasias inicias, mas, ndo possui
gueratoses Vvisiveis; acomete pessoas dos 30 aos 40 anos que
necessitam de uma maquiagem leve;

> Tipo lll: rugas visiveis mesmo na auséncia de movimentacao, presenca
de lentigos senis, telangectasias e queratoses solares; acomete pessoas
acima dos 50 anos que necessitam de maquiagem constantemente;

» Tipo IV: rugas generalizadas, diminuicdo da espessura da epiderme,
pele com coloracdo amarelo-acinzentado (pelo aumento da espessura
da camada cornea), maior tendéncia a cancer de pele; acomete pessoas
acima dos 60 anos que a maquiagem nao deve ser utilizada porque

resseca e fragmenta.

3.3 Manifesta¢gdes morfoldgicas do envelhecimento facial
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A anatomia facial € composta de trés elementos basicos: pele, tecido mole e
suporte esquelético subjacente, o qual define a forma basica do rosto. A idade é o
fator mais significativo para determinar a estrutura do rosto, enquanto o género e a
etnia tém papéis menores. Na infancia, a pele tem sua maior elasticidade e distribuicdo
da gordura subcuténea, dando a crian¢ca uma aparéncia facial redonda. As estruturas
cartilaginosas que suportam o nariz e a orelha sdo macias e flexiveis, proporcionando
curvas suaves ao rosto. As estruturas 0sseas subjacentes ndo estdo totalmente
desenvolvidas nestes primeiros anos. A medida que se atinge a adolescéncia, 0s
ossos faciais e as cartilagens crescem para proporcionar maior estabilidade e
definicdo ao rosto que mantera o perfil adulto por décadas. Durante a terceira década
e apods, ocorre um processo gradual de enfraquecimento das estruturas faciais,
resultando em mudancas caracteristicas no rosto associadas a sindrome do rosto em
envelhecimento (Figura 4) (LARRABEE, 2004).

838905-001-0
Figura 4 — Sequéncia de envelhecimento como o passar das décadas (FRIEDMAN,
2005)

Segundo FRIEDMAN, na terceira década (dos 20 aos 30 anos), as
sobrancelhas comecam a descer e criam a aparéncia de olhos menores. Durante a
quarta década (30-40 anos), o excesso de flacidez das palpebras aparece, ha uma

pseudoherniacdo da gordura orbital das palpebras superiores e inferiores através do
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septo orbital enfraquecido, a formacédo de linhas de expressdo glabelares e
evidenciacdo dos sulcos nasolabiais. Durante a quinta década, observa-se o
aprofundamento das rugas da regido frontal, dos sulcos glabelares e dos pés de
galinha. A flacidez das palpebras superiores, resultado da elasticidade perdida, se
transforma em excesso de pele verdadeiro. Aléem disso, pequenas irregularidades
comecam a se formar ao longo da linha mandibular. Linhas verticais, com aspecto de
codigos de barra, se formam na regido perioral. Na sexta década, o enrugamento da
regido perioral e do pescogo torna-se mais proeminentes, 0 nariz comecga a cair e a
comissura labial enfraquece, resultando em uma inclinacdo descendente do labio. As
rugas glabelares e da testa se aprofundam e permanecem visiveis com o paciente em
repouso. As estruturas do terco médio facial descem notavelmente, resultando em
uma aparéncia agravada da dobra nasojugal e da palpebra inferior. O excesso de
gordura submentoniana, as bandas platismais e a formacdo da bolsa gravitacional
(jowls ou bochecha do buldogue) sédo destacadas na face inferior e no pescoco.
Durante a sétima década, a pele torna-se fina, a abertura palpebral diminui devido a
ptose severa do frontal e ao excesso da pele da palpebra superior, e a reabsorcéao

adiposa prevalece em toda a face.

3.3.1 Compartimentos adiposos da face

O tecido adiposo da face pode ser subdividido em gordura profunda e gordura
superficial, divididas por uma banda superficial denominada SMAS (sistema musculo
aponeurotico superficial). Ambas séo organizadas em compartimentos especificos, os
quais sdo limitados pelo septo, fascia, ligamentos e musculos (COTOFANA et al,
2015). A gordura dentro de cada compartimento prové volume e estabilidade para os
tecidos, além de contribuir para a aparéncia geral da face (GIERLOFF et al, 2012).
Acima do SMAS estdo os compartimentos superficiais e abaixo sdo encontrados os
compartimentos adiposos profundos.

Com o passar dos anos, o tecido adiposo é redistribuido (Figura 5). A face
perde sua plenitude e comecam a surgir bolsas de gordura como compartimentos
marcados e separados. Naface jovem, o coxim adiposo malar cobre as proeminéncias
malares. Com o envelhecimento, este coxim tende a deslizar para baixo, revelando o
limite orbital inferior e contribuindo para a formacao dos sulcos nasolabiais (ROHRICH
et al, 2008)
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Figura 5 — Distribuicdo dos coxins adiposos da face em um paciente com 26 anos e
em um paciente com 64 anos.

O conceito de compartimentos adiposos independentes sugere que o tecido
adiposo da face nédo funciona como uma massa unica, mas que € caracterizado por
alteracdes distintas em cada dos compartimentos, em diferentes periodos da vida
(ROHRICH et al, 2007).

Segundo RUSSO & FUNDARO (2016), a gordura periorbital profunda comeca
a apresentar sinais do envelhecimento em individuos entre 20 e 25 anos de idade; o
compartimento de gordura medial profundo da bochecha entre 30 e 40 anos; a gordura
malar e mandibular superficial entre 35 e 45 anos; a gordura nasolabial entre 40 e 50
anos; e a gordura frontal e temporal ao redor de 45 e 55 anos. Durante o
envelhecimento, a modificacdo do tecido adiposo ndao é homogenia, mas sim
caracterizada por algumas &reas sujeitas a atrofia e outras que se tornam
hipertroficas. A atrofia dos tecidos moles ocorre nas regiées frontal, temporal,
periorbital, perioral, mandibular e mentual. A hipertrofia ocorre nas regides
submandibular, nasolabial, mentolabial, malar e nos coxins adiposos infraorbitais e

malares (Figura 6).
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Figura 6 — Areas de atrofia (A) e hipertrofia (B) da face em fungéo do envelhecimento.

3.3.2 Remodelamento 6sseo com o envelhecimento

E bem conhecido o papel da pele e dos tecidos subcutaneos no envelhecimento
facial. Por este motivo, o remodelamento dos tecidos molde e a reducéo da pele sao
a abordagem predominante no rejuvenescimento facial (LITTLE, 2002; COLEMAN,
2001; STUZIN et al, 2000). A perda de volume, normalmente, é causada pela atrofia
dos tecidos moles, além de perda de suporte e projecao ossea. Os 0ssos do rosto
apresentam uma funcgéo importante para o contorno facial geral tridimensional, pois
fornecem a estrutura na qual o tecido mole se apoia.

Estudos sobre o processo de envelhecimento mostraram que ocorrem
mudancas morfologicas dos ossos faciais. O envelhecimento 0sseo acarreta,
principalmente, remodelag6es da orbita, da mandibula e do terco médio da face, em
um processo de reabsorcdo e mudancas de forma (PESSA & CHEN, 2002; ZADOO
& PESSA, 2000; PESSA et al, 1998; SHAW & KAHN, 2007; KAHN & SHAW, 2008).
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Young Female Old Female

Figura 7 — Exemplo de imagens da Orbita 6ssea de um individuo jovem (A) e um
individuo idoso (B). A orbita envelhecida pode ser rejuvenescida com aumento de
volume (C). (SHAW et al, 2011)

Segundo SHAW (2011), a remodelacdo da borda supero-medial da érbita
(Figura 7) pode contribuir para a evidenciacédo da gordura supero-medial da palpebra,
uma mudanca atualmente atribuida ao enfraquecimento do septo orbital. Isso, em
combinagdo com o a evidenciagdo do angulo glabelar (proeminéncia maxima da
glabela até a sutura nasofrontal) mais fechado, com o passar da idade, contribui para
a queda medial da sobrancelha e a formacédo das rugas glabelares. A remodelagéo
da borda infero-lateral e o aumento da largura da orbital podem contribuir para a

formacao dos pés de galinha e a ptose da péalpebra inferior. (Fig. 6).
Young Female ~ 0Old Female

Figura 8 — Imagens exemplificando o osso mandibular de um individuo jovem (A) e
um individuo idoso (B). Imagens de pessoas diferentes (SHAW et al, 2011).
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Segundo a Figura 8 (SHAW, 2011), tanto o comprimento, como a altura da
mandibula diminuem significativamente com o envelhecimento. Essas mudancgas
0sseas podem resultar em possivel reducéo de projecdo do queixo, o0 que é observado
em paciente idosos. A mandibula é a fundacgéo da face inferior, e qualquer alteracao
na projecdo, largura ou altura mandibular, pode afetar a estética como um todo.
Pacientes com o comprimento do ramo e o do corpo mandibular normais tém um
excelente suporte para sustentacdo de tecidos moles. Em contraste, aqueles com
ramo curto, angulo mandibular aberto e corpo mandibular curto tém pouco suporte
esquelético para a sustentacdo do terco médio da face e regido perioral (STUZIN,
2006). A perda de volume mandibular também afeta o envelhecimento do pescogo,
pois pode contribuir para o aumento da flacidez do platisma e tecidos moles da regiao.
O angulo mandibular aumenta com a idade para ambos os sexos (SHAW, 2011). Este
aumento pode resultar na atenuacao ou a perda de definicdo da borda inferior do

rosto.

4. DISCUSSAO

As teorias biolégicas explanam algumas caracteristicas do envelhecimento,
porém ainda ndo sdo completamente conhecidos os mdltiplos mecanismos
envolvidos no processo. A dificuldade de comprovacéo experimental das teorias faz
aparecer uma tendéncia competitiva dos pesquisadores em relacdo as diferentes
hipéteses. Os avangcos na compreensdo de alguns mecanismos inerentes ao
envelhecimento ja possibilitam a identificacdo de interacbes entre 0S processos,
porém, os estudos cientificos sobre o tema demonstram a complexidade etioldgica
do fenémeno.

Os teldmeros, partes terminais dos cromossomos eucaridticos, foram
implicados nas alteragbes que ocorrem como consequéncia do envelhecimento
cronoldgico. A cada divisao celular, o comprimento dos telémeros diminui. Mesmo nos
fibroblastos cutaneos, relativamente inativos, mais de 30% do comprimento dos
teldmeros sao perdidos durante a vida adulta (ALLSOPP et al, 1992). Os telémeros
perigosamente curtos geram sinais para a interrupg¢ao do ciclo celular ou a apoptose,
dependendo do tipo de célula, contribuindo para a redugcéo da quantidade de células
com o envelhecimento (YARR & GILCHREST, 2003).
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O envelhecimento da pele tem sido analisado segundo o processo do
envelhecimento intrinseco e o extrinseco. O processo degenerativo do sistema
tegumentar, determinado geneticamente, € conhecido como envelhecimento
intrinseco. Neste processo ocorre a desintegracao e diminuicdo da elastina, levando
a atrofia, formacdo de rugas e ressecamento da pele. O colageno acaba sofrendo
reducdo com o avanc¢o da idade e menopausa. Ha um aumento na produgéao de fibrina,
alteracbes nos queratindcitos e na matriz extracelular, diminuicdo nos compostos de
agua e &cido hialurbnico, que podem acarretar no ressecamento na pele. O
envelhecimento extrinseco ocorre devido a exposicdo ao meio ambiente
(fotoenvelhecimento) que consiste de mudancgas atribuidas a habitual exposicao solar.

O envelhecimento cutdneo natural, que ocorre nas areas protegidas do sol, se
caracteriza, clinicamente, por rugas finas, atrofia na derme e reducdo do tecido
adiposo. A pele com exposi¢éo crbnica ao sol, apresenta rugas de maior espessura e
profundidade, sulcos ou pregas dérmicas e aumento da flacidez, devido ao acumulo
de material elastico anormal na pele, dentre outras alteracdes. A exposicdo solar
excessiva estimula a queratinizacédo e glicagdo de outras proteinas fazendo-a perder
a elasticidade e as fungdes secretoras mais importantes.

As rugas superficiais estdo associadas as mudancas na textura superficial da
pele causadas por envelhecimento intrinseco e fotoenvelhecimento de areas
topograficamente definidas (somente as que estdo expostas ao sol). As linhas finas
podem ter um aparecimento discreto no inicio e, com o passar do tempo, tornam-se
agrupadas e multidirecionais (SHAW et al, 2011). A evolucdo da elastose, com o
passar dos anos, faz com que apareca o enrugamento da face, assim como as rugas
estaticas em todo o corpo.

Rugas miméticas, comumente referidas como linhas (espessura parcial) ou
sulcos (espessura total) sdo os efeitos visiveis do vinco dérmico profundo causado
por movimentos faciais repetidos e de expressdo, combinado com a elastose dérmica.
Eles sé@o perpendiculares a direcdo dos musculos faciais subjacentes. Ocorrem com
o envelhecimento, se manifestando como nas linhas glabelares e da testa, linhas
nasolabiais, linhas radiais nos labios (cédigo de barra), linhas de marionete e linhas
na comissura labial. As linhas glabelares resultam de franzidas frequentes, enquanto
as linhas periorbitarias e dobras nasolabiais vem do movimento muscular de sorrir. As
linhas radiais dos labios sdo causadas pelo movimento concomitante dos musculos

miméticos durante a mastigacdo. O tratamento terapéutico das rugas ou sulcos



26

dindmicos néo respondem bem aos procedimentos abrasivos superficiais (peelings),
mas respondem preferencialmente a tratamento com toxina botulinica ou
preenchedores dérmicos injetaveis (OLENIUS, 1998; GLOGAU, 1996; POLLACK,
1999)

As dobras estaticas (sulcos profundos) sédo o resultado de uma sobreposicéo
de pele causada pelo envelhecimento intrinseco, perda de tonicidade, atrofia 6ssea,
gravidade e flacidez. Elas ocorrem, como exemplo, nos sulcos das palpebras superior
e inferior em pacientes com blefaroptose, nos sulcos nasolabiais e nas dobras
horizontais do pescoco em pele flacidas. As correcbes destas dobras requerem
procedimentos plasticos como blefaroplastias, lifting facial e/ou excisdo de pele
(KESSELRING, 1998). O aumento do esqueleto 6sseo por preenchedores ou enxertos
0sseos também podem ser necessarias para tratar dobras, em casos adequadamente
selecionados. A combinacgéo de rugas estaticas e rugas miméticas estdo comumente
presentes.

Preenchedores para tecidos moles tem sido usados, com sucesso, para
restaurar o volume perdido pelo envelhecimento facial, particularmente, nas seguintes
regibes anatdbmicas: sulco nasolabial, prega glabelar, regido malar, sulco nasojugal e
labios (JONES, 2009). Como a maioria da perda de volume na face, com o passar dos
anos, é atribuida a perda de gordura, a reposicéo deste tecido ameniza os efeitos do
envelhecimento. A gordura autégena pode ser considerada um preenchedor ideal,
porém, quando ndo € possivel obter este material, preenchedores faciais como
hidroxiapatita de célcio e &cido hialurénico podem prover excelentes resultados
(BUCKY, 2007).

Durante o processo de envelhecimento ocorrem mudancas no esqueleto. A
area periorbital muda com a idade, devido a alteragdes morfolégicas nas estruturas
0sseas. Isso resulta no alargamento da abertura orbital e consequente mudanca na
aparéncia do tecido mole subjacente que a reveste. O alargamento geral da abertura
orbital causa alteracdo da relacdo entre os conteudos orbitais e a estrutura 0ssea
circundante. Isso pode ocasionar a superficializagdo dos coxins adiposos, 0
aprofundamento dos sulcos e a ptose tecidual, alteracdes que podem ser vistas com
o envelhecimento.

As mudancas observadas na porcao superior da Orbita podem resultar no
rolamento dos tecidos moles para a abertura orbital, 0 que ocasiona a queda da

sobrancelha e recobrimento lateral da orbita. Na metade inferior da 6rbita, os tecidos
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podem deslizar sobre o rebordo 6ssea, ocasionando a queda da palpebra inferior, a
projecdo do compartimento de gordura inferior e o aprofundamento do sulco
nasojugal, pois o tecido desproporcional se acumula contra o masculo orbicular. A
diminuicdo do angulo maxilar pode levar a diminuigcdo do suporte esquelético do coxim
de gordura malar, o que pode agravar a formacao do sulco nasolabial. O aumento da
abertura piriforme, com o avango da idade, pode contribuir para diminuir o suporte e
projecdo nasal.

Um rosto jovem é caracterizado por uma transicdo entre os compartimentos
subcutaneos. O envelhecimento leva a mudancas abruptas do contorno entre estas

regides, devido a perda de volume do tecido adiposo ou ao deslocamento dos

compartimentos de gordura da face.
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5. CONCLUSOES

O envelhecimento € um fenbmeno complexo que envolve inameros fatores, o
gue, consequentemente, leva a elaboracédo de varias hipoteses e teorias para
explicar esse processo. Pela variedade de teorias fica evidente a falta de um
consenso sobre os conceitos basicos que poderiam explicar o fenbmeno
biolégico do envelhecimento, apesar de ser um processo palpavel e visivel.

O esqueleto facial, com o passar dos anos, apresenta mudancas morfolégicas
e reducao generalizada do volume. Isso resulta em perda de suporte e de
projecéo do tecido mole subjacente, o que evidencia a aparéncia envelhecida
da face.

O tecido adiposo da face desempenha um papel fundamental na jovialidade do
individuo. Com o passar dos anos, ocorrem modificacbes distintas nos
compartimentos adiposos, 0 que resulta em alteragcdes morfologicas na face
gue evidenciam o envelhecimento.

As rugas ocorrem como consequéncia do envelhecimento facial, tanto
intrinseco, como extrinseco. A perda de elasticidade do tecido tegumentar,
devido, principalmente, a degeneracdo progressiva da elastina e fibras de
colageno, inicia o processo de formacdo de rugas. Com a progressdo do
envelhecimento, as rugas vao se aprofundando e tornam-se agrupadas,
generalizadas e multidirecionais.

Compreender o processo de envelhecimento facial provem conhecimento
essencial para se buscar a melhor abordagem clinica para o tratamento de

rejuvenescimento facial.
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