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Histology and ultrastructural
study of the mucosa of the
maxillary sinus in patients
with chronic rhinosinusitis
and nasosinusal polyposis

Resumo / Summary

Na rinossinusite crônica, a inflamação da mucosa
nasossinusal provoca alterações qualitativas e quantitativas
do epitélio respiratório que recobre toda a cavidade
nasossinusal, levando à manutenção do quadro inflamatório.
Forma de estudo: Caso-controle. Material e método: Fo-
ram avaliados histopatologicamente dez pacientes com
rinossinusite crônica (RC) e polipose nasossinusal (PN) por
meio da história clínica e alérgica, estudo microbiológico,
microscopia óptica, eletrônica de transmissão e varredura.
Resultado: A diminuição do número de células colunares
ciliadas, o aumento das células caliciformes, a diminuição do
número de cílios por célula afetada e a metaplasia escamosa
foram alterações freqüentemente encontradas nos casos de
rinossinusite, explicando a persistência do quadro pela des-
truição no epitélio e quebra do sistema mucociliar.
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In chronic rhinosinusitis, inflammation of the rhinosinusal
mucosa provokes qualitative and quantitative changes in the
respiratory epithelium that lines the entire rhinosinusal cavity,
leading to the maintenance of an inflammatory picture. Study
design: Case-control. Material and method: In the present
study we evaluated histopathologically ten patients with
chronic rhinosinusitis on the basis of clinical and allergic history,
microbiological study, and light, electron and scanning electron
microscopy. Results: A reduced number of ciliated columnar
cells, an increase in goblet-like cells, a reduction in the number
of cilia per affected cell and squamous metaplasia were
changes frequently detected in the cases of rhinosinusitis,
explaining the persistence of the signs and symptoms due to
the destruction of the epithelium and to the breakdown of
the mucociliary system.
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INTRODUÇÃO

A Rinossinusite pode ser descrita, de modo geral,
simplesmente como a inflamação da mucosa nasossinusal
em resposta à ação de eventos infecciosos, traumáticos,
exposição a químicos ou mesmo ação de alérgenos desen-
cadeando um estado inflamatório da mucosa. Tal evento
inicialmente tem características agudas que podem ser re-
solvidas espontaneamente ou por meio de ação de medi-
camentos que irão interagir para normalizar a mucosa do
nariz e dos seios. Entretanto, em alguns casos, isso não
ocorre e a persistência de tais alterações leva a um estado
de cronificação.

A mucosa nasossinusal é especializada, conhecida em
seu conjunto como revestida pelo epitélio respiratório, que
é encontrado por todo o trato traqueobrônquico e também
na orelha média. Tem em sua composição estruturas
especializadas, como as células colunares ciliadas, as glân-
dulas seromucosas, que, conjuntamente com as células
caliciformes, irão produzir o muco, e todo o conjunto forma-
rá então o sistema mucociliar desse epitélio, importante
mecanismo de defesa das vias aéreas. Qualquer falha nesse
sistema irá aumentar em muito a morbidade das estruturas
dessas regiões, levando à instalação de processo inflamató-
rio associado ou não à infecção1.

Portanto, o conhecimento das alterações que este
epitélio sofre em processos de cronificação explica melhor
a razão pela qual, em certos casos, existe uma facilitação da
instalação de quadros inflamatórios resistentes a tratamen-
tos clínicos ou cirúrgicos. Tais alterações podem estar relaci-
onadas à incapacidade que a mucosa tem de manter seus
mecanismos de defesa. Nosso objetivo foi estudar as princi-
pais alterações histológicas e ultraestruturais da mucosa do
seio maxilar de pacientes com rinossinusite crônica e polipose
nasossinusal submetidos à cirurgia endoscópica dos seios.

CASUÍSTICA E MÉTODOS

O grupo de estudo foi composto de 10 pacientes
atendidos no Ambulatório de Rinossinusologia do Departa-
mento de Oftalmologia e Otorrinolaringologia da Faculdade
de Medicina de Ribeirão Preto da Universidade de São Paulo
(FMRP-USP), com aprovação do Comitê de Ética em Pes-
quisa do H.C.R.P., de acordo com o processo nº 1930/97.

Os pacientes foram submetidos à cirurgia endoscópica
com diagnóstico de RC e PN rebelde a tratamentos clínicos
antes instituídos, por meio da história clínica, nasofibrosco-
pia e tomografia computadorizada de seios paranasais, apre-
sentando alterações como: espessamento mucoso de seio
maxilar, obliteração total ou parcial de complexo ostiomeatal
e opacificação com densidade de partes moles.

No grupo de estudo 40% eram do sexo feminino e
60% do sexo masculino, com idades que variavam entre 11
e 73 anos.

Foram excluídos os pacientes com cirurgia nasal e/
ou paranasal anterior e portadores de afecções associadas,
como fibrose cística, discinesia ciliar primária, imunodefici-
ência, intolerância ao ácido acetil salicílico e asma grave.

O grupo controle foi composto de 4 cadáveres sub-
metidos à necropsia pelo Serviço de Verificação de Óbitos
do Departamento de Patologia da FMRP-USP, sem história
prévia de rinossinusite, e com causa mortis não infeciosa.
Submetidos à nasofibroscopia, não apresentavam alterações
anatômicas ou suspeitas de doença respiratória.

Foram solicitados os seguintes exames laboratoriais
pré-operatórios: hemograma completo, coagulograma e
dosagem de IgE total, com o intuito de diferenciar possíveis
pacientes alérgicos. Os testes cutâneos foram realizados no
Departamento de Imunologia da FMRP-USP durante a
internação cirúrgica do paciente.

A mucosa foi retirada durante o ato operatório da
parede súpero-lateral da cavidade do seio maxilar. Foi utili-
zada uma pinça curva de Blakesley-Wilde, e a amostra trata-
da dentro de um metodo padronizado para se evitar a intro-
dução de erros decorrentes do procedimento. Os seguintes
passos foram feitos:

Fixação do fragmento em uma solução de aldeído
glutárico a 3,0% em tampão Sorensen por 3 a 4 horas. As
amostras destinadas ao exame pela microscopia eletrônica
de transmissão (MET) foram divididas em fragmentos ainda
menores que, após serem lavados no tampão, foram imersos
em uma solução de tetróxido de ósmio a 1,0% em tampão
Sorensen 0,1 Molar por 2 horas em temperatura de 4 graus
Celsius. Desidratados, os fragmentos foram infiltrados e in-
cluídos na Resina Araldite 6005, seccionados em um
ultramicrótomo (Reichert UltraCut S) na espessura inicial de
0,5 micrômetro e montados em lâminas histológicas. Os cortes
assim obtidos eram corados pela solução de azul de toluidina
a 1,0% em bórax e guardados para exame à microscopia
óptica (MO). Feita a análise e seleção dos cortes dos frag-
mentos, os blocos eram reaparados e submetidos ao corte
ultrafino (60-70 nanômetros), que eram recolhidos em gra-
des de cobre, e submetidos a um processo de contrastação
pelo acetato de uranila e citratato de chumbo, observados e
eletronfotografados em um Microscópio Philips 208 ope-
rando a 80 Kv em chapas Kodak 4489 em aumentos variá-
veis.

Os fragmentos destinados ao exame à microscopia
eletrônica de varredura (MEV) permaneciam na solução de
aldeído glutárico a 3,0% por 3 horas, e eram lavados em
tampão fosfato Sorensen para remoção do aldeído livre. Em
seguida eram imersos em solução de tetróxido de ósmio a
1,0 % em tampão fosfato 0,1 Molar em temperatura de 4
graus Celcius, desidratados em etanol e secados pelo ponto
crítico em um CPD-030 BAL-TEC. As amostras foram então
montadas nos suportes apropriados mediante o uso de uma
pasta condutora (Conducting Graphite Paint/ Laad Research
Industries), revestidas em ouro na unidade SCD-050 BAL-
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TEC, examinadas e eletronfotografadas em um microscópio
de varredura JEOL JSM 5200 em aumentos variáveis, utili-
zando-se o filme Verichrome Pan Kodak VP 120.

Os cortes semifinos corados pelo azul de toluidina
serviram de base para o estudo à MO. Com eles foi feita a
classificação do tipo epitelial do revestimento mucoso base-
ado no número de camadas celulares (simples, estratificado
ou pseudo-estratificado) e no tipo celular mais superficial
(escamoso, colunar). Foram fotomicrografados em um
fotomicroscópio Zeiss com objetivas Apo 40 ou PlaApo 63
em iluminação Kohler e filme ProImage 100.

RESULTADOS

Foram estudados dez pacientes portadores de RC e
PN. Cinco pacientes tinham queixas alérgicas ou antece-
dentes de doenças alérgicas na infância. Nenhum paciente
tinha antecedentes familiares ligados à alergia ou doença
sinusal semelhante. Os pacientes foram submetidos à dosa-
gem de IgE total sérica, mas apenas seis apresentaram da-
dos alterados acima do proposto como normal pelo Labora-
tório de Imunologia do HCFMRP-USP. Sete pacientes apre-
sentaram positividade no teste cutâneo para alguns dos
alérgenos testados (Tabela 1). Na classificação dos pacien-
tes em grupos de alérgicos e não alérgicos foram usados
três parâmetros: história alérgica, teste cutâneo e dosagem
de IgE total. Os pacientes com história clínica positiva para
alergia e positividade no teste cutâneo da pele foram consi-
derados como pertencentes ao grupo alérgico.

No ato cirúrgico foram coletadas secreção e mucosa
e enviadas para cultura de anaeróbios, aeróbios, micologia,
realizada no Laboratório de Microbiologia do HCRP. Dos dez
pacientes estudados, oito apresentaram positividade, sendo
que havia sempre uma associação de dois ou mais
microorganismos presentes. Os microorganismos encontra-
dos nos oito pacientes com cultura positiva estão demons-
trados na Tabela 2.

Estudo histológico e ultra-estrutural
O grupo controle, composto de quatro cadáveres,

teve várias amostras de cada um exaustivamente estudadas
às MO, MET e MEV. Todas apresentaram epitélio pseudo-
estratificado colunar ciliado (epitélio respiratório normal):
mucosa fina com poucas células caliciformes, uma única
camada do epitélio sobre uma membrana basal delicada. A
lâmina própria, também fina, estava composta por tecido
conjuntivo frouxo com leucócitos espalhados. A MEV mos-
trou uma superfície ciliar intensa e orientada, com os cílios
apresentando aspecto morfológico normal (Figura 1).

O grupo de estudo, composto de dez pacientes, teve
suas amostras retiradas durante a cirurgia endoscópica reali-
zada. Várias amostras de cada paciente foram da mesma
forma estudadas. A distribuição dos epitélios encontrados
está na Tabela 3. Dois pacientes apresentavam epitélio res-
piratório normal na sua superfície, mas, curiosamente, a
lâmina própria não estava normal. Foram vistas áreas de
processo inflamatório (com ausência de organização no
interstício celular, presença de restos celulares dissemina-
dos, população celular composta principalmente de
plasmócitos e macrófagos e áreas de processo inflamatório
crônico, com fibrose da lâmina própria próxima ao epitélio,
presença de elementos de destruição e limpeza, agressão
intensa à mucosa, diversidade e abundância de figuras celu-
lares. Dois pacientes apresentaram uma mucosa com epitélio
respiratório atípico: uma diminuição importante no número
de células ciliadas, com um aumento de células caliciformes
por todo epitélio e extruindo na superfície; espaços
intercelulares aumentados. As células basais apresentavam
um aspecto morfólogico diferente, estavam mais aplainadas
e achatadas (Figura 2). A lâmina própria apresentava-se com
áreas de intensa inflamação, com riqueza na diversidade
celular, e às vezes com áreas de fibrose. Três pacientes apre-
sentaram a mucosa com epitélio metaplásico. Em dois casos
a camada de células mais achatadas era única, mas as células
cuboidais exibiam grânulos de secreção; um caso com

Tabela 1. Pacientes portadores de RC + PNS submetidos à cirurgia. Apresentação dos casos em relação à história e exames
complementares.

Caso Sexo Idade História de Alergia Teste Cutâneo Níveis de IgE total (UI/ml
1 M 58 - + 17
2 M 66 + - 180
3 M 36 + + 375
4 M 73 + - 2.272
5 M 11 + + 1.904
6 F 29 - + 72
7 M 47 + - 77
8 F 17 - + 3.515
9 F 33 + + 141
10 F 35 +  + 53

* Valor Normal: 100 UI/ml
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epitélio estratificado escamoso, com espaços intercelulares
bem aumentados (Figuras 3 e 4). A lâmina própria exibia
uma rica diversidade celular, com áreas de processos infla-
matórios agudo e crônico. Os últimos três pacientes apre-
sentaram diferentes tipos epiteliais cobrindo a mucosa do
seio maxilar: áreas de epitélio metaplásico entremeadas com
áreas de epitélio respiratório totalmente desprovido de cílios.
Foram observados uma diminuição importante do número
de células ciliadas, do número de cílios, e células com mui-
tos grânulos de secreção na sua superfície apical (Figura 5).
A lâmina própria apresentava áreas de processo inflamató-
rio agudo e crônico.

Tabela 2. Microorganismos encontrados nos oito pacientes
que apresentaram cultura positiva

AERÓBIOS n
Bacilo Gram (+) 4
Cocos Gram (+) 3

ANAERÓBIOS n
Streptococcus Grupo D 2
Eubacterium lentum 3
Peptostreptococcus species 1
Pseudomonas aeruginosa 3
Proteus vulgaris 1
n= número de culturas positivas

Tabela 3. Tipos de epitélios encontrados nos pacientes
estudados.

Tipos de Epitélio Número de Casos
Epitélio Respiratório Normal 2
Epitélio Respiratório Atípico 2
Epitélio Metaplásico 3
Epitélio Misto 3

Figura 1. Epitélio respiratório normal encontrado no grupo controle
(cadáveres). A- MO (63X); B- MET: células ciliadas entremeadas
(cci) com células caliciformes (cca) (4.000X); C- MET: célula ciliada,
célula não ciliada e célula caliciforme na superfície (4.000X); D- su-
perfície ciliar normal à MEV (3.500X).

Figura 2. Pacientes A- MET: epitélio respiratório atípico: aumento de
células caliciformes (cca) (2.000X); B- MET: células basais achata-
das – seta (2.000X).

Figura 3. Pacientes – Epitélio metaplásico. A- MO (63X); B- MEV:
células cuboidais do epitélio metaplásico pluriestratificado, ausência
total de cílios (3.500X); C- MET: camada única de células achatadas,
lâmina própria rica em fibrose (2.500X); D- MET: célula metaplásica
plana rica em grânulos de secreção (8.000X).
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DISCUSSÃO

A inflamação da mucosa nasossinusal em quadros
agudos ou crônicos vem sendo discutida na literatura
otorrinolaringológica sob vários aspectos: quadros clínicos
característicos, distribuição de idade, raça e sexo, história
alérgica e doenças de base associadas, que facilitariam o
desenvolvimento ou a manutenção da alteração da mucosa,
tentando especificar possíveis grupos de maior incidência
da afecção.

Figura 5. Pacientes – Epitélio misto. A- MET: célula epitelial da super-
fície com muitos grânulos de secreção (5.000X); B- MET: superfície
epitelial desprovida de cílios (2.500X); C- MET: metaplasia escamosa
(4.000X); D- MEV: área com metaplasia escamosa, células cuboidais,
poucas células ciliadas, entremeadas com área de muitas células
ciliadas (750X).

Figura 4. Pacientes – Epitélio metaplásico pluriestratificado. A- MO:
lâmina própria ricamente inflamada (63X); B- MET: grandes espaços
intercelulares (4.000X).

Os pacientes avaliados neste estudo tiveram na sua
distribuição de faixa etária resultados compatíveis com os
encontrados por Toskala et al. (1995)2, média de 37 anos e
Guo et al. (1997)3, média de 45 anos. No nosso estudo 40%
dos casos estavam entre 31 e 45 anos.

É interessante notar que nas três primeiras décadas
os casos representaram apenas 30% do nosso estudo. Tal
afecção (RC) é mais predominante a partir da terceira déca-
da, fato este compatível com os estudos citados anterior-
mente. O nosso grupo de estudo é constituído de seis paci-
entes do sexo masculino, representando 60% do total. Tal
resultado é semelhante ao encontrado no levantamento de
Guo et al. (1997)3, porém não segue os resultados dos estu-
dos de Toskala el al. (1997)4, Al Rawi et al. (1998)5, onde o
sexo feminino se sobressaiu com 75% e 56,5% dos casos,
respectivamente. Desta forma, é difícil inferir sobre a inci-
dência quanto à predominância pelo sexo já que o estudo
foi realizado em amostra de pequena monta e existem con-
trovérsias na literatura atual.

As principais queixas apresentadas foram referentes
à obstrução nasal e secreção nasal representando 70% das
queixas isoladamente ou mesmo associadas. Em proporção
bem menor, com cerca de 30% das queixas, ficaram desta-
cados os episódios caracterizados de cefaléia, espirros e pru-
rido nasal. Estes dados são corroborados com o estudo e
Gaffar et al. (1998)6, que descreve a congestão nasal crôni-
ca, rinorréia, cefaléia, tosse crônica e anosmia como queixas
presentes nestes quadros. A obstrução nasal como uma das
principais causas é facilmente explicável, já que na nasofi-
broscopia, bem como no estudo radiológico, foi verificada a
presença de aumento das conchas nasais associada ou não à
degeneração da mucosa nasal, obliteração do complexo
ostiomeatal, com presença de pólipos ou espessamento de
mucosa. A secreção nasal foi por vezes explicada pela sua
estase que ocorre associada à obstrução e à infecção.

Antecedentes alérgicos
Este ponto tem sido muito discutido na literatura. A

controvérsia está na questão da alergia como causa ou com-
ponente principal no desenvolvimento da rinossinusite crô-
nica ou na sua manutenção. No grupo de alérgicos, notamos
que o estudo histopatológico apresentava diferentes tipos
epiteliais em dois pacientes, epitélio cuboidal em um paci-
ente, epitélio respiratório em dois pacientes. Em seis casos
o epitélio se mostrou de secretor a altamente secretor e em
apenas um caso apresentava-se não secretor com metaplasia.
No grupo de pacientes que apresentava resposta alérgica
aumentada, porém sem antecedente alérgico, encontramos
epitélio atípico altamente secretor e epitélio misto secretor.
Estes dados nos levam a relacionar a alergia ou a resposta
alérgica como um dos fatores na manutenção dos quadros
inflamatórios crônicos pelas alterações histopatológicas en-
contradas. Tal achado também foi evidente para alguns au-
tores, que descreveram uminfiltrado inflamatório marcante
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e alterações das características celulares do epitélio estuda-
do, como o acréscimo populacional de células secretoras,
diminuição das células ciliadas e mudanças estruturais do
epitélio através da metaplasia celular escamosa7-10.

O grupo de pacientes considerado não alérgico apre-
sentou epitélio respiratório normal em dois casos e epitélio
escamoso secretor em um caso, que apresentava IgE alta-
mente elevada, porém, teste cutâneo negativo e antece-
dente alérgico não característico.

Estudo microbiológico
Um outro parâmetro importante para analisar con-

juntamente as alterações histológicas foi a presença de in-
fecção do seio estudado. Para tanto, foi coletada secreção
presente no ato cirúrgico. Dos dez casos estudados apenas
dois não apresentaram cultura positiva. O fato de nossa
amostragem ter 80% dos casos com presença de processo
infeccioso presente corrobora a tese da infecção super im-
posta ajudar na perpetuação do processo inflamatório. Jun-
to com a infecção encontramos epitélios que variavam do
normal à metaplasia. Além do epitélio ser altamente secretor,
a estrutura variou entre colunar e escamosa.Tais fatos são
concordantes com estudos já realizados, como de Toskala
et al2 (1995), que estudaram pacientes com infecção aguda
e crônica e verificaram que havia um acréscimo significativo
de células não ciliadas.

Estudo histopatológico
Como existe ainda amplo debate sobre a importân-

cia da alergia na patogênese da RC, decidimos inicialmente
separar os pacientes alérgicos e não alérgicos dentro de gru-
pos e estudar possível correspondência com os tipos
histopatológicos encontrados. Como nenhuma relação foi
observada, resolvemos não ampliar a discussão.

Tem sido relatado por muitos autores, tanto em pes-
quisas experimentais em coelhos como em humanos, que
infecção crônica causa espessamento de toda a camada
mucosa. Na clínica, freqüentemente encontramos alterações
polipóides dos mais variados graus ou espessamento da
mucosa dos seios maxilares e etmoidais durante as cirurgias
endoscópicas dos seios paranasais.

Reimer et al. (1978)11, estudando amostras da mucosa
do seio maxilar com MEV, encontraram áreas de epitélio
não ciliado em 12 pacientes com RC.

Ohashi & Nakai (1983)12, fazendo o mesmo estudo
na mucosa do seio maxilar de pacientes com RC, observa-
ram aumento significativo de células não ciliadas na mucosa
infectada, assim como extrusão de células epiteliais, edema
da membrana ciliada, metaplasia escamosa e alterações na
formação e composição dos cílios. Invasão de células infla-
matórias na lâmina própria também foi descrita.

Stierna & Carlsöö (1990)10, estudando mucosa maxi-
lar de pacientes com RC, encontraram áreas de hiperplasia
de células caliciformes no epitélio respiratório de vários de-

les, assim como metaplasia escamosa em outros, mas não
especificaram nem quantificaram os casos. Descreveram ain-
da outros achados, como espessamento subepitelial, aumento
no número de células inflamatórias na lâmina própria e ain-
da presença de fibrose.

Min et al., em 19938, também encontraram em seus
estudos redução importante da superfície ciliada da mucosa
infectada de coelhos, assim como distorção morfológica dos
cílios.

Todas essas alterações morfológicas encontradas pe-
los autores são descritas, mas não quantificadas. Baseados
na resposta inflamatória, a maioria dos autores distingue
quatro tipos de quadros histológicos na RC: edematoso ou
hiperplásico, infiltrativo ou granuloso, fibroso e misto13,14.
Entretanto, vários tipos histológicos são encontrados freqüen-
temente em uma ou mais amostras da mesma mucosa.

Em nosso grupo de pacientes estudados encontra-
mos quatro tipos histológicos epiteliais. Apesar de dois paci-
entes apresentarem a mucosa com revestimento normal
(epitélio respiratório típico), a lâmina própria mostrava áre-
as infiltradas por processo inflamatório, às vezes com inten-
sa fibrose; dois pacientes com epitélio respiratório atípico,
onde se percebia claramente a substituição das células
ciliadas por número aumentado de células caliciformes alta-
mente secretoras; três pacientes com epitélio metaplásico.
Apesar de serem células escamosas achatadas, eram com-
postas de muitos grânulos de secreção ou apresentavam
aumento dos espaços intercelulares; os últimos três casos
eram compostos de epitélio misto: metaplasia escamosa e
áreas de epitélio respiratório, com diminuição do número
de células ciliadas e do número de cílios nas células. O tipo
histológico mais encontrado na lâmina própria foi o infiltrativo
e o misto: áreas de processo inflamatório agudo se entre-
meavam com áreas de processo crônico, onde a fibrose
predominava, com grande quantidade de colágeno no
interstício. A diversidade celular encontrada foi rica
(neutrófilos, monócitos, linfócitos, plasmócitos, mastócitos,
eosinófilos), demonstrando a presença de muitas das célu-
las inflamatórias invadindo o epitélio. Nossos resultados são
os mesmos relatados pelos autores acima, apesar da maioria
estudar mucosa de coelhos.

Muitos trabalhos relataram aumento importante no nú-
mero de células caliciformes na inflamação crônica do seio
maxilar10,15. Entretanto, exame histológico quantitativo da mucosa
do seio maxilar realizado por Tos & Morgensen, em 198416,
apontou diminuição importante da densidade de células
caliciformes na RC. Segundo os autores, a mucosa polipóide e
a necrose epitelial, que ocorrem num estágio mais precoce da
doença (como parte do processo de regeneração, tornando-se
coberta por nova camada epitelial relativamente jovem, com
menor densidade de células caliciformes), poderiam explicar
essa diferença. Encontramos em nossa casuística dois casos com
hiperplasia de células caliciformes. Todos os outros apresenta-
vam pequena quantidade delas.
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Verificamos espessamento subepitelial muitas vezes
associado com número aumentado de células inflamatórias.
Esse espessamento tem sido interpretado como hialinização
da membrana basal (Nostrand & Goodman, 1976)17, deven-
do prejudicar o transporte de fluidos, nutrientes e fatores
protetores através do epitélio, reduzindo a capacidade da
mucosa de resistir ao estresse microbiológico subseqüente
e sem condições para auto-reparo pós-inflamação10.
Metaplasia e extrusão de células epiteliais, por nós observa-
das, também têm sido relatadas por outros autores2,12, sendo
provavelmente causadas por infecção, ataque virótico ou
bacteriano.

Apesar de nossos pacientes desse grupo terem sido
submetidos também à MET e MEV, não encontramos altera-
ções ultra-estruturais no aspecto morfológico dos cílios como
encontraram outros autores8,12.

Como demonstrado nesse estudo e pelos autores ci-
tados, inflamação crônica do seio maxilar pode resultar em
perda importante da mucosa ciliada, com o desenvolvimen-
to de epitélio respiratório atípico, metaplásico ou misto. Tais
alterações devem estar associadas com anormalidades na
função dos seios paranasais.

Segundo Kaliner et al. (1997)18 alterações na função
epitelial podem ter papel importante na patogênese da RC,
não somente pelas alterações morfológicas descritas, mas
principalmente pela produção alterada de catabolitos
epiteliais, que poderiam ter papel na inflamação celular.
Células epiteliais são capazes de produzir citocinas e fatores
estimulantes de colônias de granulócitos – macrófagos. Pro-
dução alterada de tais citocinas afetaria o recrutamento, a
sobrevivência e o estado de ativação de leucócitos inflama-
dos. Além do mais, produção alterada de óxido nítrico pelo
epitélio poderia ser importante na capacidade de proteção
antibacteriana. Recentemente, demonstrou-se que o óxido
nítrico é produzido em grandes quantidades pelo epitélio
sinusal humano saudável19. Devido a suas propriedades anti-
virais e bacteriostáticas, tem sido sugerido para o óxido nítrico
papel na defesa do hospedeiro sinusal.

Baseados nessas observações, Kaliner et al. (1997)18

sugeriram que a inflamação é influenciada pelas alterações
da função epitelial, e que ambas, afetadas por produtos
bacterianos, poderiam perpetuar o ciclo inflamatório.

Apesar dos dados acumulados até o momento no que
concerne a fatores precipitantes e perpetuadores da RC
(elementos celulares críticos, citocininas e mediadores en-
volvidos, bactérias, vírus, organismos fúngicos ou produtos
microbianos) pesquisas são necessárias para melhor enten-
dimento da importância e maneira de atuar destes fatores
no desencadeamento do processo inflamatório.

CONCLUSÃO

A inflamação crônica do seio maxilar pode resultar
em uma importante modificação da cobertura epitelial da

parede do seio maxilar com desenvolvimento de epitélio
atípico, podendo chegar a casos de metaplasia.
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