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Alteraciones histopatoldgicas del epitelio nasal
en pacientes respiratorios cronicos

Br. Lorena Viettro®, Dra. M. Mdnica Brauer’

Instituto de Investigaciones Biologicas Clemente Estable

Resumen

El revestimiento epitelial de las vias respiratorias, conjuntamente con €l transporte
mucociliar, forman parte de la primera linea de defensa del aparato respiratorio. Las
condiciones que alteran la integridad epitelial o afectan la eficiencia del transporte
mucociliar conducen o favorecen la recurrencia de la enfermedad respiratoria. En el presente
trabajo reportamos los resultados obtenidos del estudio por histologia de alta resolucién y
microscopia electronica de barrido del epitelio nasal de 33 pacientes respiratorios cronicos.
Todos las biopsias de cornete inferior analizadas presentaron algin tipo de anomalia
epitelial, no detectandose en ningun caso el epitelio seudoestratificado cilindrico ciliado que
normalmente reviste las vias respiratorias. En 17 de los 33 pacientes se reconocieron epitelios
ciliados con distintos grados de atipia, mientras que en los 16 restantes se observo la
sustitucion total de las células ciliadas por tipos celulares no ciliados, tales como células
basales, células caliciformesy células escamosas. En 27% de |os casos las alteraciones
epiteliales del cornete inferior se presentaron en pacientes que portaban afecciones ciliares
primarias, mientras que en 52% se presentaron en pacientes que mostraban alteraciones
ciliares inespecificas o0 ausencia de cilias. En 21% de los casos se detectaron afecciones
epiteliales en pacientes que tenian una ultraestructura ciliar normal. Los datos obtenidos
confirman el concepto de que las alteraciones epiteliales pueden presentarse a consecuencia
de los desordenes ciliares primarios o secundarios, y resultar también de la injuria
prolongada provocada por diversas enfermedades respiratorias crénicas, tales como
neumonias, bronquitis, rinitis, sinusitis y asma. Dado que la inflamacién e infeccién
respiratoria recurrente retrasa la regeneracion del epitelio normal, la deteccion precoz de
estas alteraciones histopatol égicas epiteliales y sus afecciones ciliares asociadas es clave
para evitar la instalacion de formas epiteliales no ciliadas irreversibles.
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Introduccion

Las vias respiratorias estan revestidas por un epitelio ci-
lindrico seudoestratificado constituido por células cilia-
das, céulascaliciformes secretorasde mocoy célulasba-
sales (stem)®2. En condicionesnormaleslascélulascilia-
das constituyen el tipo celular predominante, aunque se
detectan variaciones en las distintas regiones de la via
respiratoria, asi como cambios asociados con la edad®?.

El revestimiento epitelial delasviasrespiratorias, con-
juntamente con el transporte mucociliar, forman parte de
la primera linea de defensa del aparato respiratorio. Las
condiciones que alteran laintegridad epitelial o afectanla
eficienciadel transporte mucociliar conducen o favorecen
larecurrenciadelaenfermedad respiratoria. Los desorde-
nes del transporte mucociliar pueden deberse a defectos
congeénitoso adquiridosdelacilias (disquinesiaciliar pri-
mariay secundaria) o a alteraciones en la viscosidad de
las secreciones bronquiales (fibrosis quistica)®®. Por su
parte, las alteraciones histopatol égicas del epitelio seaso-
cian con unaampliavariedad de enfermedades respirato-
rias”™ y resultan también de la exposicién a agentes
ambientalesirritantes?4, Las repercusiones clinicas de
las afecciones epiteliales han sido subestimadas, pero
actualmente se acepta que las mismas generan un circulo
vicioso que favorece la cronicidad de muchas afecciones
respiratorias®?.

En unainvestigacion previa®® reportamoslosresulta-
dos obtenidos del estudio por microscopiaelectrénicade
transmision delasciliasdel epitelio respiratorio del corne-
te inferior o bronquio, o ambos, de 33 pacientes sospe-
chosos de ser portadores del sindrome de disquinesia ci-
liar. Con €l fin devalorar laincidenciade las alteraciones
histopatol 6gicas epiteliales en esta poblacién y analizar
su correlacion con las alteraciones ciliares detectadas, en
el presente trabajo reevaluamos las biopsias de cornete
inferior yadisponibles utilizando ahorahistologiade alta
resoluciony microscopiael ectronicade barrido. Estame-
todologia permite evaluar zonas amplias de la superficie
epitelial y brindaunavisién complementariaalaaportada
por la histologia. En el presente estudio se incorpord un
nuevo paciente diagnosticado en fecha reciente y se re-
movi6 al pacienteidentificado en nuestro trabajo anterior
con el nimero 15, por carecerse de biopsiade cornete. No
serealizaron estudios histol 6gicos sobre biopsias de bron-
quio por no contarse con material suficiente.

Material y método
El presente estudio fue realizado sobre 33 biopsias de cor-
neteinferior quefueran remitidasa Laboratorio de Biolo-

giaCelular dd Instituto de Investigaciones Biol 6gicas Cle-
mente Estable para larealizacion de estudios de ultraes-
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tructuraciliar. Las consideraciones éticas, maniobras qui-
rurgicasy manejo delas biopsias se encuentran descriptas
en detalle en nuestro estudio previo®®.

Paralos estudios histol 6gicos se usaron biopsiasfija-
das en glutaraldehido a 2,5%, posfijadas en tetréxido de
osmio al% eincluidas Durcupan ACM (Fluka). Se obtu-
vieron cortes semifinos (0,25-0,5 um de espesor) adistin-
tas profundidades de las tomas bidpsicas utilizando un
ultramicrétomo Porte Bloom M T1. Estos cortesfueron mon-
tados sobre portaobjetos, tefiidos con azul de toluidina
boracico a 1% y examinados bajo un microscopio de luz
Nikon Eclipse 800. Las iméagenes microscopicas fueron
capturadas utilizando unacdmaradigital Cool SNAP aso-
ciadad programalmage-Pro ExpressdeMediaCybernetics
(Estados Unidos).

L os estudios de microscopia el ectronica de barrido se
realizaron sobre fragmentos de biopsias que habian sido
reservadas como respaldo en glutaraldehido a 2,5% y
mantenidasa4°C. Por limitacionesen lacantidad detejido
disponibley por carecerse de biopsias con histologiacom-
pletamentenormal (ver Resultados), se utilizaron biopsias
de mucosarespiratoria de rata para los desarrollos meto-
dolégicos (figura2a). Lostejidos fueron lavados en tam-
pén fosfato, deshidratados en soluciones acuosas de
acetonade graduaci én creciente (25%, 50%, 70%Yy 100%),
secadas en acetona a 100% en un aparato de secado de
punto critico de CO, Dentum Vacuum y recubiertas con
oro en un Sputter Coater (Dentum Vacuum). Los tejidos
fueron examinados con un microscopio electrénico de
barrido JEOL JSM-5900LV asociado aunacamaradigital.

Resultados y discusion

Todos los pacientes estudiados presentaron algun tipo
deanomaliaepitelial enlamucosadel corneteinferior, no
detectandose en ninguin caso €l epitelio seudoestratificado
cilindrico ciliado que normalmente reviste lasviasrespira
torias. De acuerdo con sumorfologia, |os epiteliosfueron
clasificadosen cinco categorias (tablal, figuras 1a-1j): 1)
estratificado ciliado; 2) atipico maduro; 3) atipico inmadu-
ro; 4) metaplésico secretorio; y 5) metapl &sico escamoso.
La frecuencia con que se presentaron estas morfologias
epiteliales en lapoblacion de biopsias estudiada se mues-
traen lafigura2. Larelacion entre la presencia de estas
ateraciones epiteliales, su patologia ciliar asociaday la
presentacion clinica de los pacientes se muestran en la
tabla2.

En 16 delos pacientes fue posible reconocer epitelios
estratificados en los que se reconoci eron abundantes cé-
lulas ciliadas. De acuerdo con su grado de atipia estos
epitelios fueron clasificados como estratificados ciliados
(ocho pacientes) y atipicos maduros (ocho pacientes). El
epitelio estratificado ciliado (tablal, figura 1a) estaforma:
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do por varias capas de células. Laestratificacion constitu-
ye un mecanismo inespecifico de defensa del epitelio®®,
pero se observa también en sujetos normales jévenes no
fumadores y aumenta progresivamente con la edad®?.
Tres de estos pacientes eran portadores de afecciones
ciliares primarias (N 1, 2, 6) y dos de ellos tenian situs
inversus. De los cinco restantes, uno presentd lesiones
ciliaresinespecificas (N° 13), mientras que |os otros cua-
tro (N 27, 30, 32, 33) presentaron una ultraestructuraci-
liar normal anivel del corneteinferior (tabla2). Lasenfer-
medades predominantes en estos pacientes fueron neu-
moniasrecidivantesy asma (tabla2).

El epitdio atipico maduro estambién estratificado, pero
muestra un aspecto mas alterado que el anterior y se ca-
racterizapor presentar espaci osintercelulares hipertrofia-
dos(tablal). Estaalteracion afectalaintegridad epitelia y
disminuye su capacidad de actuar como una barrera efi-

ciente contra los agentes patdgenos. En algunos casos,
esta morfologia epitelial se acompafio de ciliopenia (re-
duccién en el nimero de céulas ciliadas o de cilias por
célula, 0 ambas). Todos los pacientes que presentaron
este tipo de epitelio eran portadores de lesiones ciliares
primarias 0 secundarias, 0 ambas (tabla2). Bgjo € micros-
copio electrénico de barrido se detectd que, a diferencia
de lo que se observa en la mucosa respiratoria normal
(figura 1f), las cilias de agunos de estos pacientes pre-
sentaban un aspecto aténico y desorientado (figura 1g),
indicador deun batido ciliar disquinético eineficientel”19),
L as enfermedades predominantes en estos pacientes fue-
ron neumonias recidivantes, bronquitis, bronquiectasias,
otitisy asma (tabla2).

En 52% delos pacientes (17/33) se observo lasustitu-
cion total o parcial de las células ciliadas por otro tipo
celular no ciliado que normalmenteformaparte del epite-

Tabla 1. Clasificacién de las alteraciones epiteliales

Tipo de epitelio

Rasgos morfoldgicos relevantes

- Compuesto por varias capas de células epiteliales columnares
0 cuboidales, o ambas.

- Predominio de células ciliadas, con presencia de células
caliciformes y células basales.

- Espacios intercelulares pequefios.

Estratificado ciliado

Atipico maduro

Atipico inmaduro

Metaplasico secretorio

Metaplasico escamoso

Ocasional ciliopenia.
Lamina basal de espesor normal o ligeramente hipertrofico.

Compuesto por varias capas de células epiteliales columnares
0 cuboidales, o ambas.

Superficie libre irregular, con reduccion de elementos ciliados.
Espacios intercelulares grandes.

Lamina basal generalmente hipertréfica.

Compuesto por una 0 mas capas de células basales.
Carencia total de células ciliadas y secretorias.

Grandes espacios intercelulares.

Desprendimiento celular con exposicion de ldmina basal.
Lamina basal generalmente hipertréfica.
Ocasionalmente infiltrado por células blancas.

Sustitucion total o parcial de las células ciliadas por células
caliciformes portadoras de microvellosidades.

Lamina basal generalmente hipertréfica.

Ocasionalmente infiltrado por células blancas.

Sustitucién total del epitelio seudoestratificado ciliado por un
epitelio estratificado plano carente de elementos ciliados y
secretorios.

Lamina basal generalmente hipertréfica.

Ocasionalmente infiltrado por células blancas.
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Figura 1. Las figuras 1la a 1e ilustran cortes histologicos semifinos tefiidos con azul de toluidina boracico y examinados bajo el
microscopio de luz. 1a, epitelio estratificado ciliado (C). 1b, epitelio atipico inmaduro formado por células basales; 1c, epitelio
atipico inmaduro con desprendimiento celular (*) y exposicién de la lamina basal (LB); 1d, epitelio metaplasico secretorio formado
por células caliciformes (claras) y células epiteliales no ciliadas (oscuras). 1e, metaplasia escamosa inmadura.

Las figuras 1f a 1j muestran imagenes de microscopia electrénica de barrido. La figura 1f ilustra la apariencia del epitelio respira-
torio de la rata. Su morfologia es indistinguible de la mucosa respiratoria humana normal. (C) células ciliadas; (S) células
caliciformes portadoras de microvellosidades. Nétese que las cilias de cada célula y de células adyacentes presentan una
orientacion similar, indicadora de un batido ciliar metacronico y eficiente. La figura 1g ilustra un epitelio atipico maduro asociado a
una disquinesia ciliar tipo | (paciente N° 11). Nétese que si bien las cilias ocupan la mayor parte del campo, éstas presentan un
aspecto desorientado, indicador de un batido ciliar disquinético e ineficiente. Figura 1h, epitelio atipico inmaduro formado por
células basales. Figura 3d, epitelio metaplasico secretorio compuesto exclusivamente por células portadoras de microvellosidades
(i, inset). Asterisco: zona de exposicion de la lamina basal. Figura 3e, epitelio metaplasico escamoso formado por células epitelia-
les planas carentes de cilias.
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Tabla 2. Muestra las alteraciones histopatoldgicas epiteliales detectadas en las biopsias de mucosa
respiratoria de los 33 pacientes y su relacion con las afecciones ciliares y presentacion clinica
Epitelio del ME cilias ME cilias Diagidstico  Género  Edad Datos Paciente
cornete nasal cornete bronquio  compatible con biopsia clinicos
EC Tipo | DCP | M 2m S 1
EC Tipo | Tipo VI DCP 1 M 17 a SI, NR 2
EC Tipo lll DCP 1l F 11la NR 6
EC Tipo V DCS V M 14 a AS 13
EC Normal Normal F 9a NR 27
EC Normal Normal Normal F 17 a NR, BT 30
EC Normal Normal F 17 a NR, BT, AS, DPT 32
EC-CP Normal Normal M 62 a SN, AS 33
AM Tipo | DCP | F 20a NR, RC, BQ 3
AM Tipo | DCP | F 8a NR, BT, AS, DPT 4
AM Tipo | DCP | F 2a NR, BQ, OT 5
AM (CP) Tipo lll DCP 1l M la NR, BT 8
AM (CP) Tipo IVIV DCP IVIV M la SI, BQ, OT, AT 9
AM Tipo V DCS V M 6a NR, BT, OT 10
AM Tipo V DCS V F 6a NR, BT, AS 11
AM Tipo V DCS V F 13 a RC 12
Al Tipo VI Tipo VIV DCP VIV F 9a BT 7
Al Tipo VI DCS Vi M 4a NR, BQ, RC 16
Al Tipo VI DCS Vi M 8a NR, AS 19
Al Tipo VI DCS Vi F 32a PN 20
Al Tipo VI DCS Vi F 3la RC 21
Al Tipo VI DCS Vi M 5a SI, BQ, OT, AT 24
Al Tipo VI DCS Vi F 5a NR 26
Al Tipo VI Normal Normal M 4a RC 28
Al Tipo VI Tipo VI F 50 a RC e
MS C Normal Normal F 10a NR, BT, AS 31
MS NC Tipo VI DCS Vi M 6a NR, BT 17
MS NC Tipo VI DCS Vi F 35a RC 22
MS NC Tipo VI DCS Vi F 2a NR 25
ME Tipo VI Tipo V DCP V M 4a NR, BT 14
ME Tipo VI DCS Vi F 29 a BT, SN, RC 18
ME Tipo VI DCS Vi F 12 a NR, BQ, OT 23
ME Tipo VI Normal Normal M 5a - 29
Abreviaturas de los signos y sintomas: AS: asma; AT: atelectasias; BQ: bronquitis; BT: bronquiectasias; DPT, dedos en palillo
de tambor; NR: neumonias recidivantes; OT: otitis; RC: rinitis cronica; Sl: situs inversus; SC: sinusitis cronica.
Abreviaturas de los tipos de epitelio: EC: estratificado; AM: atipico maduro; Al: atipico inmaduro; MS-C: metaplasico secretorio
ciliado; MS-NC: metapléasico secretorio no ciliado; ME: metaplasico escamoso; CP: ciliopenia.
Definicion de las alteraciones ciliares (Brauer y Viettro, 2003).
Tipo | — Deficiencias en el nimero de brazos de dineina; Tipo Il — Alteraciones en los brazos radiales; Tipo IIl - Alteraciones en
los microtubulos; Tipo IV - Ausencia de axonema en la vaina ciliar; Tipo V — Alteraciones ciliares inespecificas;
Tipo VI — Ausencia de cilias y corpuUsculos basales en las células epiteliales

lio. Asi, en nuevedelos 33 pacientes se detectd anivel del
corneteinferior lapresenciade un epitelio compuesto ex-
clusivamente por células basal es (atipico inmaduro, tabla
1, figuras 1b, 1h). Estas c8 ulas, caracterizadas por su ta-
mafio pequefio, superficie irregular y aspecto indiferen-
ciado, normalmente ocupan las profundidades del epitelio
y constituyen unreservorio celular capaz de diferenciarse
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parasustituir alascélulasciliadasy caliciformes que han
sufrido dafio 0 se han desprendido. Enlamayoriade nues-
tros pacientes las células basales aparecieron separadas
por grandes espacios intercelulares y, en algunas aress,
dejaban expuestalaldmina basal (figura 1c). La sustitu-
cion del epitelio diferenciado por c8lulasbasalesy lapre-
senciade areas “desnudas’ se observa con frecuenciaen

Revista Médica del Uruguay



Alteraciones histopatoldgicas del epitelio nasal en pacientes respiratorios cronicos

10+

Ndmero de pacientes afectados

EC AV A MS ME
Lesion epitelial

Figura 2. Muestra la frecuencia con que se presentan las
distintas alteraciones epiteliales en las biopsias de mucosa
respiratoria de cornete inferior en la poblacion de pacientes
estudiada. EC: epitelio estratificado; AM: atipico maduro;

Al: atipico inmaduro; MS: metaplésico secretorio; MS-NC:
metaplésico secretorio no ciliado; ME: metaplasico escamoso

los pacientes portadores de rinosinusitis cronica®19.
En nuestra poblacion, 45% de | os pacientes que presenta-
ron epitelios atipicos inmaduros padecian rinitis cronica
Cabe sefidar que en uno de los pacientes (N° 28) laeva-
luacién ultraestructural delamucosabronquia mostré la
presencia de cilias normales, mientras que en e caso del
paciente N° 7 la ultraestructura de la mucosa bronquial
mostré lapresenciade cilias con ateracionesprimariasde
tipo 1V, sumada a lesiones secundarias de tipo V. Estos
resultados indican que por 1o menos en estos dos casos
las lesiones histopatol dgicas observadas a nivel del epi-
telio del corneteinferior representan un fendémeno local.
En cuatro de los pacientes se observo la sustitucion
parcial (N°31) ototal (N> 17, 22, 25) delascéulasciliadas
por céulas portadoras de microvellosidades (metaplasia
secretoria, figuras 1d, 1i). Si bien se considera que las
céulas que portan microvellosidades son células calici-
formes, algunos autores han sugerido que en las formas
metapl&sicas, algunas de estas células representan célu-
las ciliadas que han perdido sus cilias, dejando expuestas
susmicrovellosidades®®. Lametaplasiasecretoriaseriael
primer paso en el proceso que conduce a fenotipo meta-
plésico escamoso®®. Distintos estudios han mostrado que
estaalteracion epitelial se presentafrecuentementeenlos
pacientes que sufren bronquitis cronica®29, asma@ y
rinitis medicamentosa®. También se observa en los fu-
madores® y en sujetos expuestos a agentes ambientales
inhalados nocivos®®2Y, En nuestra poblacion, tres de los
cuatro pacientes que presentaron esta morfologia epite-
lia al nivel del corneteinferior, padecian neumoniasreci-
divantes y dos de €llos presentaban bronquiectasias.
Finalmente, cuatro delos paci entes presentaron lasus-
titucion del epitelio ciliado por un epitelio estratificado de
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superficie plana(metaplasiaescamosa, tabla 1, figuras 1e,
1j). S bien se ha observado que la metaplasia escamosa
aumentacon laedad en sujetos normales no fumadores®4),
se sabe que en respuesta a la inflamacién persistente la
mucosa respiratoria se vuelve escamosa®. A diferencia
de las alteraciones histopatol égicas anteriormente des-
criptas, lametapl asiaescamosase considerairreversibl €19,
aun luego del tratamiento con agentes mucoactivos®.
Cabemencionar queen dosdelospacientes (N* 14y 29),
lasustitucion del epitelio normal por un epitelio metapl &
sico plano representd un fenémeno local anivel del cor-
nete inferior, ya que a nivel del bronquio se observaron
epitelios portadores de cilias normal es (paciente N° 29) o
con alteraciones secundarias (paciente N° 14).

Los estudios morfol 6gicos incluidos en este trabajo
muestran lamuy elevadaincidenciacon que se presentan
las alteraciones histopatol 6gicasen €l epitelio quereviste
los cornetes nasales de |os pacientes respiratorios croni-
cos. Es interesante mencionar que la mayoria de los pa-
cientes portadores de lesiones ciliares compeatibles con el
diagndstico de disquinesia ciliar primaria (tipos | a1V,
Brauer y Viettro, 2003) presentaron las alteraciones epite-
liadlesmasleves, lo que sugiere que las alteracionescilia-
res primarias no conllevan necesariamente aun dafio epi-
telial profundo. Se debe notar, sin embargo, que 16 delos
33 pacientes estudiados presentaron una compl eta susti-
tucién de las células ciliadas del cornete por otros tipos
celulares carentes de cilias, la cual, en lamayoriade los
casos, impidio descartar unapatol ogiaciliar primariacomo
causa de la enfermedad respiratoriay de las alteraciones
epiteliales observadas en €l cornete. Sélo en cuatro de
estos 16 pacientes el estudio ultraestructural de lamuco-
sabronquial permitio revelar lanaturalezafocal deausen-
cia de cilias observada a nivel del cornete inferior. Esta
observacion refuerzalarel evanciadiagnésticade eval uar
mas de un sector delaviarespiratoriay, de ser posible, en
masde unaetapadelavidadel paciente. Finamente, algu-
nos de los pacientes presentaron una ultraestructura ci-
liar normal asociadaaalteraciones epitelial esdediferente
magnitud anivel del corneteinferior. Esto sugiereque una
morfologiaciliar normal no garantiza un transporte ciliar
eficiente ni unabuena preservacion epitelial.

Tomados en su conjunto, nuestros datos apoyan la
idea de que las alteraciones epiteliales pueden ser una
consecuencia de los desordenes ciliares primarios o se-
cundariosy resultar también delainjuriaprolongadapro-
vocada por diversas enfermedades respiratorias cronicas,
tales como neumonias, bronquitis, rinitis, sinusitisy asma.
Estas alteraciones en la integridad epitelial afectan pro-
fundamente la eficiencialocal del transporte mucociliar,
generando un circulo vicioso quedificultalaregeneracién
del epitelionormal y favorecelacronicidad delasenferme-
dades respiratorias. La deteccion precoz de las ateracio-
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nes histopatoldgicas epitelidles y sus afecciones ciliares
asociadas permiten evitar lainstalacion deformasepitelia-
lespatol ogicasirreversibles, como lametaplasiaescamosa.
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Summary

The epithelial lining of the respiratory airways and
mucociliary transport play animportant rolein the primary
defense mechanism of the respiratory system. Conditions
that disrupt epitheliumintegrity or impair mucociliary clear-
ance lead or favor chronic respiratory disease. In the
present study we analyzed the nasal epithelium of 33
chronic respiratory patients using high-resolution histol-
ogy and scanning electron microscopy. All the biopsies
analyzed showed some degree of epithelial abnormality,
and in no casethe normal ciliated columnar pseudostrati-
fied epithelium was observed. In 17 patients, ciliated epi-
thelia showing different types of alterations were recog-
nized, whereas in the remaining 16 cases, ciliated cells
were completely substituted by non-ciliated cell types,
such as basal, goblet and squamous cells. In 27% of pa
tients, epithelial alterations were seen in patients diag-
nosed of primary ciliary diskinesia, whereasin 52% of the
cases, they appeared associated with secondary ciliary
dterationsor lack of cilia. Intheremaining 21% of cases,
disrupted epitheliawere observed in patients with normal
ciliary ultrastructure. These observations indicate that
epithelial alterations may be the consequence of primary
ciliary disorders or result from the sustained injury pro-
voked by several chronic respiratory diseases, such as
pneumonia, bronchitis, rhinitis, sinusitisand asthma. Con-
sidering that chronic inflammation and infection delay re-
generation of the normal epithelium, early diagnosis is
recommended to avoid installation of irreversible non-cili-
ated epithelial morphologies.

Résumé

La couche épitéliale des voies respiratoires, avec le
transport mucociliare, font partie de lapremiéreligne de
défense de I’ appareil respiratoire. Dans ce travail, on
analyse I’ épithélium nasal de 33 patients a troubles
respiratoires chroniques, au moyen d'histologie a haute
résolution et scanner microscopique. Toutes les biopsies
analysées, montrent un certain degré d'anomalie
épithéliale. Chez 17 patients, I’ éithéium ciliaire montre
de différentes atérations tandis que chez les 16 restant,
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on observe la substitution totale des cellules ciliades par
des types cellulaires pas ciliades, tels que cellules basa-
les, cellulescalciformes et cellules scameuses. A 27% des
cas, lestroublesépithéiaux du cornet inférieur sont repérés
chez des patients qui subissaient des affections ciliaires
primaires, tandis que 52% sont repérés chez des patients
qui subissaient des troubles ciliaires pas spécifiques ou
absence de cils. A 21% des cas, on a constaté des
affections épithéliales chez des patients qui avaient une
structure ciliaire normale. Les données obtenues
confirment la conception que les troubles épithéliaux
peuvent seprésenter par suite detroublesciliairesprimaires
ou secondaires, et étre le résultat des anomalies prolon-
gées par suite de maladies respiratoires chroniques, telles
gue pneumonies. bronchite, rhinite, sinusite et asthme.
Etant donnéquel’ inflammation et I’ infection respiratoire
répétée retarde laregénération del’ épithélium normal, la
détection précoce de ces troubles histopathologiques
épithéliaux et leurs affections ciliaires associées, est
primordiae afin d’ éviter I'installation de morphologies
épithélialespasciliadesirréversibles.
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