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_Com o objetivo de determinar e classificar as alteracdes histolégicas
que ocorrem na obstruc¢io primaria do ducto nasolacrimal, realizou-se
_estudo prospectivo de 51 espécimens biopsiados durante a dacrio-
cistorrinostomia via externa, de 50 individuos portadores de obstrucio

Os ductos foram classificados em trés padroes histopatologicos:

inflamatério em cronificacio (9,8%), inflamatério crénico sem
obliteracao fibrosa ductal (58,8%) einflamatério cronico com obliteracio
fibrosa ductal (31,4%).

Houve associa¢ao positiva entre o padrao inflamatério cronico com
obliteracio fibrosa ductal e a auséncia de epitélio na mucosa.

Os trés padrées histopatologicos nio mostraram diferenca quando
comparados emrelacaoao tempo de evolucao dos sintomas.

Palavras-chave: Ducto nasolacrimal; Dacriocistite; Dacriocistorinostomia; Histologia;
Patologia.

INTRODUCAO

A obstrugdo do ducto nasolacrimal pode ser primaria, sem causa apa-
rente e etiologia esclarecida, ou secundaria a traumatismos, neoplasias,
doengas inflamatorias ou infecciosas locais e dos tecidos vizinhos (Kemler,
1930; Garfin, 1942; Asiyo e Stefani, 1992).

A lagrima, estagnada no saco lacrimal, decompde-se € os microrganis-
mos procedentes da pele e da conjuntiva encontram ai as condigdes ideais
para proliferar. H4 irritagdo progressiva e exsudagdo da mucosa do saco
lacrimal, tornando seu conteudo cada vez mais turvo até ficar francamente
purulento, caracterizando o processo conhecido como dacriocistite (Fuchs,
1958).

A literatura moderna freqiientemente discute a fisiologia e as indicagdes
e tipos de intervengdes cirurgicas nas vias lacrimais, notando-se entretanto
numero bem menor de investigagdes em relagio a sua histopatologia, ainda
que ndo esteja satisfatoriamente documentada (Radnét, 1972; Linberg e
Mccormick, 1986). Poucos artigos foram publicados nas Gltimas duas déca-
das sobre a estrutura do saco lacrimal, analisando a distribui¢do das células
epiteliais e seus cilios e a presenca de células caliciformes, entre outras
estruturas. A maioria destes estudos limita-se a analise de fragmentos das
vias lacrimais colhidos durante a dacriocistorrinostomia, como os realiza-
dos por Radnét, em 1972; Adenis et al., em 1980 ¢ Cowen, em 1995. O
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conhecimento das altera¢des histopatoldgicas levara a melhor
compreensdo do mecanismo exato da obstrugdo do sistema
lacrimal (Linberg e Mccormick, 1986). Portanto, elaboramos o
presente estudo com o objetivo de determinar quais sdo as
alteragdes histopatoldgicas que ocorrem na obstrugio prima-
ria do ducto nasolacrimal, classifica-las, procurando correla-
ciona-las com o tempo de evolugdo dos sintomas.

PACIENTES, MATERIAIS EMETODOS

Foram biopsiados 51 ductos nasolacrimais com obstrugao
primaria de 50 doentes atendidos consecutivamente nos Seto-
res de Vias Lacrimais da Universidade Federal de Sdo Paulo e
do Hospital Central da Santa Casa de Misericordia de Sdo
Paulo e submetidos a dacriocistorrinostomia realizada pela
primeira autora, no periodo compreendido entre maio de 1994 ¢
dezembro de 1995. Na anamnese, interrogou-se o periodo de
evolugdo da epifora e da secreg@o ocular, assim como presen-
¢a de tumoragdo na regido correspondente a fossa lacrimal,
episodios de dacriocistite aguda e tratamentos anteriores.

Foram excluidos pacientes com histéria de traumatismo,
operacio facial, alergia ocular ou nas vias aéreas superiores,
os com suspeita de tumor envolvendo as vias lacrimais, os
irradiados na face ou que apresentassem ao exame oftalmo-
légico doenga que provocasse lacrimejamento excessivo,
malformagdes palpebrais ou estenose do ponto e/ou do
canaliculo lacrimal.

Os adultos tiveram as vias lacrimais avaliadas através da
propedéutica clinica e armada que incluiu inspegio, prova de
Jones I, cateterizagdo dos canaliculos lacrimais, prova de
Jones 11 conforme o proposto por Jones e Wobig, em1976. A
dacriocistografia era realizada quando a propedéutica con-
vencional era inconclusiva, visando avaliar detalhes anat6-
micos, tais como o tamanho e forma do saco lacrimal, presenga
de areas de estenose e nivel da obstrugdo das vias lacrimais.
Se a propedéutica fosse sugestiva de obstrugdo do ducto
nasolacrimal, os pacientes eram submetidos a dacriocistorri-
nostomia externa e extragdo do mesmo.

As criangas eram avaliadas através do Teste de Observa-
¢do da Fluoresceina na Orofaringe (TOFO) conforme o preco-
nizado por Flach, em 1979, e que consistia na instilagdo de
colirio de fluoresceina sddica 10 mg/ml no férnice conjuntival
inferior do lado supostamente comprometido e observagdo da
sua presenga na orofaringe, ap6s trinta minutos, utilizando um
abaixador de lingua e lanterna com lampada azul de cobalto. O
teste era considerado positivo se a fluoresceina estava pre-
sente. Quando o teste era negativo, a orofaringe era reavaliada
aos sessenta minutos. Se continuava negativo, a crianga era
submetida a narcose para pesquisa adequada das vias lacri-
mais e sondagem, se necessario. Havendo recidiva do quadro
clinico apds a sondagem, era indicada dacriocistografia. Uma
vez constatada obstrugido adquirida do ducto nasolacrimal, a
crianga era enquadrada no protocolo de estudo histopatolo-
gico do ducto nasolacrimal.
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A extragdo do ducto nasolacrimal erarealizada durante a
dacriocistorrinostomia externa, sob anestesia geral, com a téc-
nica desenvolvida por Linberg e Mccormick (1986), utilizando
descoladores de peridsteo delicados para dissecar integral-
mente o ducto nasolacrimal, logo apds a osteotomia do osso
lacrimal.

Os espécimens eram fixados em solugdo tamponada de
formaldeido 10% e processados para microscopia Optica, obe-
decendo as técnicas de coloragdo pelos métodos hematoxi-
lina-eosina, PAS e tricromico de Masson.

Para analise dos resultados, foram aplicados os seguintes
testes:

- Teste da particio do quiquadrado, com o objetivo de
comparar os trés padrdes histopatoldgicos estudados, consi-
derando a presenga ou auséncia do epitélio.

- Analise de variadncia por postos de Kruskal-Wallis, para
comparar os padrdes histopatoldgicos segundo o tempo de
evolugdo da doenga.

Fixou-se em 0,05 ou 5% o nivel de rejei¢do da hipotese de
nulidade (a), assinalando-se com asterisco os valores
significantes.

RESULTADOS

Cinqiienta e uma bidpsias excisionais do ducto nasolacri-
mal foram obtidas de 50 doentes. Em relagio ao sexo, 41 (82%)
mulheres € 9 (18%) homens foram incluidos no estudo. A
idade variou entre 3 e 78 anos, com médiade 43,6 +21,07 anos
e mediana de 44 anos.

Vinte e dois individuos (44,0%) tiveram envolvimento do
ducto nasolacrimal direito, 27 (54,0%) do esquerdo e 1 (2,0%)
de ambos. A maioria (96,17%) dos ductos tinha obstrugdo
completa.

Os ductos foram classificados dentro de trés padrdes
histopatoldgicos baseado na presenga e caracteristicas do
epitélio (hiperplasiado, ulcerado ou ausente); tipo, quantida-
de e distribuigdo do infiltrado inflamatodrio; presenca de glan-
dulas serosas e mucosas e proliferagdo fibrovascular:

1. Padrio inflamatério em cronificagao (tipo 1): Conforme
demonstram as figuras 1 e 2, é caracterizado por predominio da
atividade inflamatdria as custas de denso infiltrado linfoplas-
mocitario, com presenga de neutrofilos, mais intenso nas re-
gides ulceradas do epitélio e submucosa, assim como em tor-
no das glandulas, serosas € mucosas, € dos vasos. O epitélio
nesse padrdo mostrou-se hiperplasiado em algumas éreas e
ulcerado em outras, onde evidenciou-se tecido de granulagio,
com neovasos ¢ fibrogénese em quantidades varidveis. As
glandulas serosas € mucosas mostraram-se preservadas. En-
contrado em cinco ductos (9,8%).

2. Padrio inflamatorio cronico sem obliteragio fibrosa
ductal (tipo 2): Caracterizado por rarefacdo ou auséncia de
células epiteliais na maioria dos cortes, porém com algumas
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Fig. 1 - Ducto nasolacrimal de padrao inflamatério em
cronificagao (tipo 1) com areas de epitélio cilindrico estratificado
ciliado normal e infiltrado linfoplasmocitario predominantemente na
mucosa. H. E. 400 x.

Fig. 2 - Ducto nasolacrimal de padrao inflamatério em cronificagao
(tipo1), apresentando area papilomatosa, pregueamento do epitélio,
degeneracgao das células colunares e infiltrado inflamatério
linfoplasmocitario principalmente na submucosa. H. E. 200 x.

areas de hiperplasia epitelial. Diminui¢do do namero de glan-
dulas mucosas e serosas. O infiltrado inflamatorio linfoplas-
mocitario mostrou-se intenso predominantemente na submu-
cosa, por vezes ocupando a luz do ducto nasolacrimal. Em
alguns cortes histologicos, havia grande infiltrado inflamato-
rio em torno de vasos e glandulas. Presenca de neovasos e
fibrogénese em graus variaveis, difusamente distribuidos com
tendéncia a substitui¢do dos componentes normais da parede
do ducto nasolacrimal por tecido cicatricial. Trinta ductos
nasolacrimais pertenciam a este padréo (58,8%). Estas altera-
¢Oes estdo ilustradas pelas figuras 3 e 4.

3. Padrao inflamatério cronico com obliteracio fibrosa
ductal (tipo 3): Como representa a figura 5, os ductos
nasolacrimais agrupados neste padrao apresentaram predomi-
nio da resposta fibrogénica associado a auséncia de luz, célu-
las epiteliais e glandulas na maioria dos cortes ou em toda a

Fig. 3 - Ducto nasolacrimal de padrao inflamatério crénico sem

obliteragao fibrosa ductal (tipo2) com aspecto tipico, onde o epitélio

ja foi totalmente destruido pelo infiltrado inflamatério e ha
neoformacgao vascular evidente H. E. 100 x.

Fig. 4 - Ducto nasolacrimal de padrao inflamatério crénico
sem obliteragao fibrosa ductal (tipo 2), onde o infiltrado
linfoplasmocitario substituiu o epitélio e ocupou toda a luz
(regido central da figura). H. E. 100 x.

Fig. 5 - Ducto nasolacrimal de padrao inflamatério cronico com

obliteracao fibrosa ductal (tipo3) apresentando a luz (centro da

figura) totalmente ocupada por tecido fibrovascular. O infiltrado
inflamatério é leve. H. E. 100 x.
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sua extensdo. O infiltrado inflamatério linfoplasmocitario mos-
trou-se difusamente distribuido, porém menos intenso do que
nos padrdes anteriores. A neovasculariza¢do também era mais
intensa neste subgrupo. Representado por 16 ductos (31,4%).

Alguns ductos nasolacrimais apresentaram mais de um
padrio histopatologico nos diferentes cortes seriados. Consi-
derou-se nesses casos o padrdo mais avangado.

Ainda vale citar que corpusculos de Russel (plasmocitos
degenerados) foram encontrados em quatro ductos e glandu-
las serosas ou mucosas em dez.

As células epiteliais estavam normais, hipertrofiadas, apla-
nadas ou ausentes. A presenga do epitélio na mucosa dos
diferentes padrdes histopatolégicos foi analisada pelo teste
do quiquadrado (X?calculado =21,62*; X2 critico = 5,99) que
provou que a auséncia do epitélio foi significantemente maior
no padrio inflamatério crénico com obliteragio fibrosa do
ducto ou tipo 3 (X2calculado = 20,66*) do que nos padrdes
inflamatérios em cronificagdo ou tipo 1 e cronico sem
obliteragdo fibrosa do ducto ou tipo 2 (X2 calculado = 0,96).

A duragdo dos sintomas variou entre 5 meses e 26 anos. A
analise de varidncia por postos de Kruskal-Wallis ndo mos-
trou diferenga estatisticamente significante entre os trés pa-
drdes histopatoldgicos quando comparados em relagdo ao
tempo de evolugdo dos sintomas (H calculado =0,05; H critico
=5,99).

Todos os doentes referiram epifora. Secregdo esteve pre-
sente em 39 (76,9%) e tumoragao na regido do saco lacrimal em
13 (25,5%) dos casos. Ndo houve correlagio entre os sintomas
e o padrdo histopatologico encontrado.

DISCUSSAO

Neste estudo, nota-se que as vias lacrimais reagem com a
misceldnea de trés processos histopatologicos, com predomi-
nio de um ou outro de acordo com o estagio evolutivo da
doenga, permitindo a classificagdo histopatolégica em trés
padrdes.

A hiperplasia das células epiteliais foi encontrada basica-
mente no padrao inflamatério em cronificagio (tipo 1) e carac-
terizou-se pelo pregueamento e degeneragdo mucodide das cé-
lulas colunares, formando numerosas células caliciformes. Em
alguns cortes histologicos o epitélio chegou a triplicar a sua
espessura. Achados semelhantes foram descritos por Som-
mers (1946), Hogan e Zimmerman (1962) e Duke-Elder e
Macfaul (1974). Estudos com microscopia eletronica revela-
ram que nas areas intactas as células sdo colunares ou pirifor-
mes, com nucleo oval, cromatina de média intensidade, reti-
culo endoplasmatico rugoso hipertrofiado e com desorganiza-
¢do e vesiculagdo interna, granulos de secreg¢do, mitocondrias
com corpusculos de inclusdo cristalina, desmossomas debili-
tados e em numero reduzido (Radnét, 1972; Adenis et al., 1980;
Rodriguez et al., 1994). J4 na submucosa, o tecido conjuntivo
torna-se mais frouxo, com espessamento dos prolongamentos
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dos fibroblastos e neovascularizagio, o que poderia significar
a tentativa de regeneragdo. Os vasos sangiiineos sdo pouco
calibrosos, com células endoteliais pouco diferenciadas,
citoplasma abundante e poucas organelas (Rodriguez et al.,
1994).

Nos padrées inflamatério cronico sem e com obliteragio
fibrosa ductal (tipos 2 e 3) foi encontrado aplanamento pro-
gressivo das camadas superficiais e intermediarias do epitélio
por vezes associado a descamag@o celular, com diminuigdodo
numero de camadas e franca ulceragdo. Necrose e atrofia do
epitélio predominaram no padrdo inflamatério crénico com
obliteragdo fibrosa ductal. Sommers (1946), Hogan e Zimmer-
man (1962) e Rodriguez et al., (1994) citam alteragdes histopa-
toldgicas similares em suas investigagdes.

A auséncia de epitélio nos ductos nasolacrimais do tipo 3
foi significantemente maior do que a observada nos ductos do
tipo 1 e do tipo 2, que ndo diferem entre si. Portanto, compro-
vou-se na presente investigacdo que ha perda progressiva do
tecido epitelial com a progressdo da doenga. Néo foi encontra-
do na literatura nenhum estudo com analise estatistica dos
achados histopatolégicos similar a aqui descrita. Torna-se
portanto dificil a comparagdo dos dados aqui apresentados
com os de outros autores.

Conforme mostram as figuras 1 a 5, houve predominio do
infiltrado linfoplasmocitario na mucosa, submucosa, perivas-
cular e periglandular sugestivo de que o processo inflamatdrio
agride e destroi principalmente as estruturas epiteliais, onde
ha invasdo de intensidade variavel de células conectivas mé-
veis e fixas, que organizam-se em verdadeiros foliculos que
podem romper-se, formando ulceras. Nao foram encontrados
polipos de granulagdo que consistem em tecido conectivo
vascular frouxo, com linfécitos e polimorfonucleares. Nas in-
flamagdes iniciais, ha presenga de polimorfonucleares, en-
quanto nas avangadas hd notavel aumento do nimero de
linfécitos, com alguns plasmocitos e corpusculos de Russel.
Esses elementos podem se deslocar e serem encontrados na
luz do ducto nasolacrimal, assim como na mucosa € na
submucosa. Rollet e Bussy, em 1923; Sommers, em 1946; Font,
em 1985 e Rodriguez etal., em 1994, descreveram dados seme-
lhantes aos aqui descritos. Ha unanimidade na literatura no
que se refere a presenga de infiltrado inflamatério em graus
variaveis em 100% dos ductos nasolacrimais com ou sem
obstrugdo (Cowen et al., 1995). Esse achado € sugestivo de
que as vias lacrimais estdo cronicamente susceptiveis as in-
fluéncias inflamatdrias e suas seqiielas (edema e fibrose) que
podem ter efeito direto no calibre e, subseqiientemente, na
permeabilidade desse sistema. Nos ductos nasolacrimais com
padrdo inflamatorio crénico com obliteragido fibrosa ducial o
infiltrado inflamatério ¢ mais leve, sugerindo que o agente
causal do processo vem da luz e, uma vez que esta é ausente
neste subtipo, a reagdo tende a ser menor.

Foi detectada proliferacdo fibrosa a partir da luz do ducto
nasolacrimal. A produgdo de tecido fibroso denso e de gran-
des faixas de esclerose, nutridos por vasos normais e
neoformados comprime os elementos normais das vias lacri-
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mais. Rollet e Bussy, em 1923, e Duke-Elder e Macfaul, em
1974, descreveram um processo similar nas vias lacrimais por
eles estudadas, demonstrando também que ha perda de tecido
elastico da submucosa conforme aumenta a fibrose, fazendo
com que as vias lacrimais cronicamente inflamadas sofram
atrofia.

Nos estudos de Linberg e Mccormick (1986), em quatro
pacientes biopsiados na fase inicial da doenga verificou-se
processo inflamatdrio sub-agudo ou cronico intenso, nos
quais, apesar de estreitada e comprimida, a luz do ducto foi
identificada em toda a sua extensdo. Esses pacientes tinham
historia de obstrugdo funcional (incompleta) com epifora
constante, sem secreg¢do ou episodios de agudizagdo, suge-
rindo que a obstrugdo funcional (incompleta) ocorre de inicio
secundariamente a compressdo dos tecidos moles do ducto
por processo inflamatdrio crénico que precede o inicio da
infecgdo. Os casos remanescentes mostraram espectro de re-
solucdo do processo inflamatdrio com substituigdo focal do
ducto por tecido fibroso e sinais clinicos de dacriocistite cro-
nica. Em pacientes com areas descontinuas de fibrose, foi
identificado processo inflamatorio cronico nas areas onde a
luz estava presente. Ja os pacientes com obstrugido ha mais de
dois anos mostraram obliteragdo fibrosa completa do ducto.

Na presente investigagdo, houve predominio dos padrdes
inflamatorio cronico com e sem obliteragio fibrosa ductal em
relagdo ao padrdo inflamatério em cronificagdo. Poderiamos
considerar que tal fato estivesse correlacionado com o tempo
de evolugdo do processo, conforme o demonstrado por
Linberg e Mccormick (1986). Entretanto, a anélise de varidncia
de Kruskal-Wallis ndo mostrou diferenga entre os trés pa-
drées, quando comparados em relagdo ao periodo de evolugédo
da doenga.

Baseando-se nos achados aqui descritos, poderia-se con-
siderar que na obstrugido primaria do ducto nasolacrimal ha
diminuigio progressiva do calibre da luz provavelmente cau-
sada pelo processo inflamatdrio cronico inespecifico que pre-
domina na mucosa, submucosa, glandulas e vasos e que pro-
voca a substituigdo das estruturas normais do ducto por teci-
do fibrogénico. O estreitamento da luz leva a estagnagido da
lagrima, que por sua vez facilita a proliferagido bacteriana que,
certamente, provoca maior infiltragdo inflamatoria perpetuan-
do o processo. Seria a inflamagdo a causa ou a conseqiiéncia
de um estreitamento anatémico pré-existente?

Na presente pesquisa, comprovou-se obstrugdo incomple-
ta em 3,8% dos ductos nasolacrimais biopsiados. Os dados
obtidos neste estudo somados aos achados de Linberg e
Mccormick (1986), podem sugerir que o uso precoce de agen-
tes anti-inflamatorios topicos e sistémicos pode ser util nos
casos de obstrugdo primaria incompleta do ducto nasola-
crimal, diminuindo a compresséo da luz pelo infiltrado inflama-
torio e, conseqiientemente, os surtos infecciosos secundarios
que levariam ao agravamento do processo, com fibrose
reacional e oclusdo total do ducto.

A utilizagdo da classificag@o histopatologica aqui apresen-
tada permitira que novos estudos possam ser comparados a

fim de determinar com seguranga qual € o processo patologico
que ocorre nos individuos portadores de obstrugdo primaria
do ducto nasolacrimal o que, possivelmente, levara a detecgdo
dos fatores etioldgicos desta doenga e, portanto, a sua pre-
vengao.

SUMMARY

The purpose was to determine and classify the histological
changes that occur on primary acquired nasolacrimal duct
obstruction. It was made a prospective study of 51 speci-
mens biopsed during external dacryocystorrinostomy in 50
cases of primary acquired nasolacrimal duct obstruction.
The ducts were classified on three histopathological pat-
terns: inflammatory in chronification (9.8%), inflammatory
chronic without fibrous obliteration (58.8%) and inflam-
matory chronic with fibrous obliteration (31.4%,).

There was a positive association between the third pattern
and the absence of luminal epithelium.

The three histopathological patterns didn’t show difference
when compared in relation to the evolution period of the
symptoms.
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