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RESUMO

A Helicobacter pylori (H. pylori) € uma bactéria gram-negativa que atravessa a camada
de muco protetora do estdbmago causando diversos danos. O processo inflamatério induz
primeiro uma gastrite crbnica superficial, podendo progredir para atréfica, metaplasia,
displasia e, por fim, carcinoma gastrico. Descobertas recentes demonstraram a presenca
de H. pylori no ambiente intracelular de células epiteliais e mieléides, bem como resposta
de células T CD8+ em individuos infectados por esta bactéria. Estudos clinicos com
humanos, tanto em criangas quanto em adultos, sugerem a associacdo entre a
colonizacdo por H. pylori e o aumento de células T CD8+ com o desenvolvimento de
Ulceras gastricas. Portanto, o objetivo deste trabalho foi avaliar as células T CD8+ em
gastrite associada ou ndo a infeccbes causada pela bactéria Helicobacter pylori. Para a
selecdo das amostras os cortes histoldégicos foram analisados e classificados de acordo
com a presenca ou ndo de atividade inflamatéria, intensidade do infiltrado inflamatorio,
formacdes de agregados linfoides ou hiperplasia linféide folicular e presenca ou auséncia
de bactérias, sendo entdo divididos em trés grupos: |. Gastrite inativa de antro, negativa
para H. pylori (20 casos); Il. Gastrite ativa leve de antro, negativa para H. pylori (20
casos); lll. Gastrite ativa moderada de antro, positiva para H. pylori (20 casos). Os casos
de gastrite tiveram os diagnosticos confirmados através da técnica de hematoxilina e
eosina (HE). A avaliacdo da expresséo de células T CD8+ foi realizada pela técnica da
imunoistoquimica em amostras de blocos em parafina, em que foi utilizado o Polymer
Detection Kit, da Biocare Medical. Os controles positivos e negativos foram incluidos em
todas as reagbes. As laminas foram analisadas semiquantitativamente em relagdo a
presenca de H. pylori e de células T CD8+. O primeiro grupo apresentou lamina propria
alargada, com sutil aumento das células habituais. A avaliagdo das células T CD8+
evidenciou que 85% dos casos apresentaram leve positividade (+) e 15% dos casos
moderada positividade (++). No segundo grupo as glandulas estdo dispostas em meio a
lamina propria, que apresenta infiltracdo constituida por mono e polimorfonucleares. A
avaliacdo das células T CD8+ evidenciou que 75% dos casos apresentaram moderada
positividade (++) e 25% dos casos acentuada positividade (+++). No terceiro grupo as
glandulas estdo dispostas em meio a lamina prépria, que se mostra infiltrada por
moderada quantidade de mono e polimorfonuleares. A avaliacdo das células T CD8+
evidenciou que 5% dos casos apresentaram moderada positividade (++) e 95% dos
casos acentuada positividade (+++). No estabelecimento das gastrites verifica-se a
participacdo linfocitaria, com organizacdo desse tecido desde a infiltragdo linfocitaria
difusa, passando pelos agregados linfoides até o estabelecimento de foliculos linféides
com centros germinativos. Observa-se uma relacéo direta entre a imunoexpressao de
linfocitos T CD8+ e a intensidade da inflamac&o. Nesse sentido, a comparacdo entre
gastrite inativa e ativa comprova tal fato, bem como a maior quantidade de linfocitos T
CD8+ na gastrite ativa moderada quando comparada a gastrite ativa leve.

Palavras-chaves: H. Pylori, Gastrite, Neoplasia Gastrica, Células T CD8+.



1. INTRODUCAO

A Helicobacter pylori (H. pylori) é uma bactéria gram-negativa, descoberta em
1983, que possui este nome devido ao seu formato em hélice espiralada. Apresenta uma
elevada taxa de crescimento e aderéncia, sendo encontrada apenas na mucosa gastrica.
Essa bactéria atravessa a camada de muco protetora, causando infec¢bes locais de
intensidade variavel, como gastrite, Ulceras pépticas e cancer de estbmago. O impacto
dessa descoberta foi um dos avangos mais importantes da gastrenterologia, o que levou
0s pesquisadores descobridores a conquistar o prémio Nobel de Medicina em 2005
(COELHO, LEON-BARUA, QUIGLEY, 2000; BARBOSA e SCHINONNI, 2011).

Uma das caracteristicas da H. pylori € a capacidade de instalar-se por um longo
periodo a partir da interagdo com a célula do hospedeiro. A H. pylori expressa grande
quantidade de uréase, que € convertida em amoénia e CO,, neutralizando parte da acidez
estomacal (ANDO et al., 2006; BARBOSA e SCHINONNI, 2011).

Os individuos com positividade para a H. pylori podem apresentar cepas distintas
desta bactéria, uma vez que existe uma heterogeneidade genética. A transmissao da H.
pylori ocorre por ingestdo da bactéria principalmente no contexto familiar. Estudos
apontam que, dentro da familia, a principal fonte de contaminacgéo € a mae (LEHOURS et
al., 2004; PORTAL-CELHAY e PEREZ-PEREZ, 2006).

Os métodos diagnésticos para a identificacdo deste microrganismo podem ser
invasivos ou ndo invasivos. A bidpsia por endoscopia, com aplicagdo do teste rapido de
uréase, é considerado um teste invasivo, e pode ser acompanhada da analise de cultura
microbioldgica ou de imunoistoquimica para identificagdo da bactéria. A imunoistoquimica
€ considerada padrdo ouro para este diagndstico. O método néo invasivo mais utilizado é
o teste respiratério com uréia marcada com carbono 13 ou 14, em que se analisa o CO,

marcado com radioisopo expirado apds a ingestdo de uma solucdo de uréia com este



carbono marcado radioativamente (COELHO, LEON-BARUA, QUIGLEY, 2000;
BARBOSA e SCHINONNI, 2011).

A infeccdo por H. pylori ocorre em todo o mundo, mas ha uma variacdo em
diferentes paises, e em grupos populacionais dentro da mesma nac¢do. O grau de
exposicdo ao agente etiolégico pode ser determinante e varia de acordo com o poder
aquisitivo médio da populacdo, que se traduz em héabitos alimentares, além de fatores
ambientais (BARBOSA; SCHINONNI, 2011).

A estimativa da populacdo mundial infectada pela bactéria € de cerca de 50%,
sendo que esta predominancia € maior nos paises em desenvolvimento (MULLER et. al,
2007). A H. Pylori é frequentemente adquirida na infancia, no entanto, a persisténcia
bacteriana pode durar por toda a vida (YAMAOKA, 2010). Entretanto, estudo mais
recente aponta que a prevaléncia da infecgédo por H. pylori est4 diminuindo em adultos e
criancas, tanto em paises desenvolvidos, como nos que estdo em desenvolvimento
(TONKIC et al., 2012).

A colonizacdo no tecido gastrico pela H. pylori, quase sempre, € acompanhada
por um processo inflamatério (SUERBAUM & MICHETTI, 2002). Uma das consequéncias
presentes em quase todos os individuos infectados é a gastrite, que se estabelece em
longo prazo, apesar de muitos hospedeiros permanecerem assintomaticos (BARBOSA &
SCHINONNI, 2011). Esse processo inflamatorio induz primeiro uma inflamacéo aguda,
seguida de crbnica superficial, podendo progredir para gastrite cronica atréfica,
metaplasia, displasia e por fim carcinoma gastrico (FIGUEIREDO et al., 2012).

A fase aguda é caracterizada por um processo inflamatério transitério, decorrente
de uma ou mais influéncias como, 0 aumento da secrecdo acida gastrica, reducédo da
producdo de bicarbonato, diminuigdo do fluxo sanguineo, dano direto ao endotélio, uso
prolongado de antiinflamatérios ndo esteroidais, uso excessivo de &lcool e cigarro,
tratamento quimioterapico, infeccbes sistémicas bacterianas ou virais, estresse intenso e

traumas. (ROBINS & COTRAN, 2010).



Na gastrite aguda observa-se aumento da permeabilidade gastrica e um infiltrado
neutrofilico. Em sua forma mais leve, o epitélio superficial conserva-se integro e ha
presenca de poucos neutrofilos. A gastrite aguda em atividade caracteriza-se pela
presenca de neutréfilos na superficie epitelial acima da membrana basal. H4 aumento
consideravel deste infiltrado inflamatério e producdo de exsudato purulento com fibrina
em lesGes mucosas mais intensas, com manifestacido de eroséo e hemorragias (ROBINS
& COTRAN, 2010).

A gastrite crbnica pode durar décadas caso ndo seja adequadamente tratada.
Nessa fase sdo observadas alteracbes na mucosa podendo levar a sua atrofia e a
metaplasia intestinal. Suas principais causas séo infec¢do crénica pelo H. pylori, doenca
autoimune, toxicidade, refluxo de secrecdes biliares duodenais ap0s cirurgia gastrica,
motoras e mecanicas, irradiacdo e doencgas granulomatosas (DANI, 2011).

Histologicamente, na gastrite crénica observa-se linfocitos e/ou plasmadcitos na
lAmina propria associada a metaplasia e atrofia. Na gastrite crénica autoimune a les@o
prevalece na mucosa do corpo e fundo do estbmago. Ja a gastrite causada pelo H. pylori
tende a afetar a mucosa do antro e/ou a do corpo e fundo (ROBINS & COTRAN, 2010).

N&o ha comprovacgéo de que fatores dietéticos especificos causem ou agravem a
gastrite, principalmente devido a maioria dos alimentos serem consideravelmente menos
acidos que o pH gastrico normal. Entretanto, alimentos proteicos tendem a minimizarem
secregbes gastricas temporariamente, mas tém como “efeito rebote” a estimulagao de
secrecdo de gastrina, acido e pepsina. Em pacientes com gastrite ja instalada nao
recomenda-se 0 uso de grandes quantidades de bebida alcodlica, cafeina e pimenta pois
aumentam as secrecdes gastricas, podendo causar diversos danos (KRAUSE et al.,
2013).

A exposi¢do continua ao antigeno implicara, consequentemente, no recrutamento
de células T e uma inducdo na producdo de anticorpos pelas células B. As células T

auxiliares imaturas (ThO) expressam CD4, e podem se diferenciar em dois subtipos



funcionais: células Thl, que séo secretoras de IL-2 e interferon —y (IFN —y); e as células
Th2, que secretam IL-4, IL-5, e IL-10. Tanto as células Thl, como as Th2, estimulam
diferentemente a reposta das células B contra os microrganismos invasivos (KANG et al.,
2009).

As células T CD8+, também denominadas como citotoxicas, sdo responsaveis por
limitar infecgBes por patdgenos, sendo mais comum o virus. Estas eliminam os alvos
infectados com grande precisdo, poupando as células vizinhas normais. O mecanismo de
acao das células T CD8+ se da a partir da liberagédo de granulos citotdéxicos que contém
trés classes de proteinas: a perforina, que atua na entrega do contetdo dos granulos
para a membrana das células-alvo; a granzina, que ativa a apoptose apds adentrarem o
citoplasma da célula-alvo; e a granulisina, que possui a¢ao antimicrobiana e pode induzir
apoptose (MURPHY, 2010).

A resposta imune as doencas infecciosas representa um equilibrio complexo entre
a inducédo bem sucedida de respostas inflamatdrias e antiinflamatérias, necessarias para
limitar os danos aos tecidos do hospedeiro (TAAMS et al., 2006). O estudo de Lundgren e
colaboradores (2003) sugere que em individuos infectados por H.pylori, as células CD4+
e CD25+ podem contribuir para uma infecgdo crénica devido & supresséo das células T
de memodria apropriadas para esta bactéria.

Tradicionalmente, o H. pylori é visto como uma bactéria extracelular. No entanto,
descobertas recentes demonstram a presenca de H. pylori no ambiente intracelular de
células epiteliais e mieldides, além de serem detectadas respostas de células T CD8+ em
individuos infectados por esta bactéria. Entretanto, o papel de células T CD8+ na
resposta imune ao H. pylori tem sido mal definido até o momento provavelmente pelo fato
da célula T CD4+ ser mais numerosa na mucosa gastrica em relacdo & CD8+ nos
experimentos realizados com animais. Estudos clinicos com humanos, tanto em criancas

gquanto em adultos, sugerem a associagcao entre a colonizacéo por H. pylori e 0 aumento



de células T CD8+ com o desenvolvimento de Ulceras gastricas (KRONSTEINER et al.,
2014; HELMIN-BASA et al., 2011; GRAHAM et al., 2004).
Portanto, o presente estudo tem como objetivo avaliar e quantificar a célula T

CD8+ em gastrites associadas ou ndo a infecgbes causada pela bactéria Helicobacter

pylori.

2. METODOLOGIA

Delineamento do Estudo

Esse estudo foi desenvolvido de acordo com as normas do Comité de Etica em
Pesquisa da Faculdade de Medicina da Universidade de Brasilia, jA aprovado (ANEXO
1). A amostra foi de conveniéncia e foram selecionados casos que apresentaram material
suficiente para a analise e com diagnéstico histolégico de gastrite, correlacionados ou

ndo com a presenca da bactéria Helicobacter pylori.

Selecdo das amostras

Baseado em critérios pré-estabelecidos, os cortes histolégicos das amostras
obtidas, foram analisados e classificados de acordo com a presenca ou nao de atividade
inflamatoria, intensidade do infiltrado inflamatoério, formagdes de agregados linféides ou

hiperplasia linfoide folicular e presenca ou auséncia de bactérias.

Determinacéo dos grupos a serem analisados
ApOs os procedimentos descritos no item anterior, foram empregadas as
seguintes subdivisbes para o presente estudo:
I.  Gastrite inativa de antro, negativa para H. pylori, 20 casos;
. Gastrite ativa leve de antro, negativa para H. pylori, 20 casos;

lll.  Gastrite ativa moderada de antro, positiva para H. pylori, 20 casos.
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Técnicas Empregadas

Os casos de gastrite tiveram os diagnosticos confirmados por dois examinadores
(Patologistas) através da técnica de hematoxilina e eosina (HE). A avaliagdo da
expressao de células T CD8 positivas foi realizada pela técnica da imunoistoquimica em
amostras de blocos em parafina.

O material selecionado, incluido em parafina, foi seccionado em micrétomo.
Foram obtidos cortes consecutivos de 5um e colocados sobre laminas. Os cortes
histolégicos foram corados pelo método da hematoxilina-eosina (HE).

Para a técnica imunoistoquimica foi utilizado o Polymer Detection Kit, da Biocare
Medical. Apos o recorte dos blocos em parafina, procedeu-se as seguintes etapas:
I. Os cortes sobre as laminas foram desparafinizados em xilol e hidratados em
banhos crescentes de alcool etilico;
II.  As laminas foram incubadas em tampédo Citrato e aquecidas em banho maria
digital a uma temperatura de 95°C para exposi¢ao antigénica,
lll.  As laminas foram lavadas com tampédo de lavagem TRIS (TBS) e incubadas em
peréxido de hidrogénio a 3% por 30 minutos;
IV.  Os cortes foram incubados com a solucdo para blogueio das proteinas endégenas
por 30 minutos e em seguida lavadas com TBS;
V. Para finalizar o primeiro dia da reacdo, as laminas foram incubadas com os
anticorpos primarios, por 18 horas a temperatura de 4°C.

Os anticorpos primarios utilizados foram: anticorpo monoclonal anti-CD8
(C8/144B, Dako); anticorpos primarios policlonal anti- H. pylori (Dako Corp., Carpinteria,
CA). As diluicbes foram realizadas utilizando PBS associado a soro albumina bovina

(PBS-BSA) a 1%.
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VI. Ap6s o periodo de 18 horas, foram realizadas lavagens com TBS e,
posteriormente, as laminas foram incubadas com Polymer Detection Kit, da
Biocare Medical por 30 minutos e conforme orientacdes do fabricante.

VII.  Novamente, lavou-se as laminas com TBS e, a seguir, procedeu-se a revelagado
da reacéo utilizando o cromégeno 3.3’-Diaminobenzidina (DAB) (Dako) por 10
minutos, a temperatura ambiente. Em seguida, a reagéo foi interrompida com
agua destilada e as laminas foram contra coradas com hematoxilina, por 2
minutos, a temperatura ambiente.

VIII.  Ap6s serem lavadas com &agua corrente por 5 minutos, as laminas foram
desidratadas com &lcoois, passadas em xilol e montadas com solugéo de resina
nao aquosa .

Os controles positivos e negativos foram incluidos em todas as reacbes. As
laminas foram analisadas semiquantitativamente em relacdo a presenca de H. pylori e de

células T CD8+ .

Consideracdes éticas

O material parafinizado analisado ja foi submetido & remocé&o cirurgica e encontra-
se atualmente em blocos de parafina, desta forma, a pesquisa nao acarretara em riscos
fisicos para os pacientes. A identificacdo dos pacientes e de todo o material analisado
serdo mantidos em total confidencialidade, sendo identificados por cédigos numéricos
gue idiquem apenas os blocos que contenham os fragmentos de tecido. Além disso,
guando da divulgacdo e publicacdo dos dados, ndo se fara mengdo, em nenhum
momento, ao nome ou qualquer tipo de dado que possa identificar os individuos
participantes da pesquisa. Os beneficios gerados pela pesquisa ndo serdo diretos e nem
usufruidos pelos sujeitos da pesquisa, mas 0s resultados poderdo servir como base para

evolucdo da terapéutica contra a gastrite.
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3. RESULTADOS

Os casos de gastrite selecionados e divididos em trés grupos apresentaram as
seguintes caracteristicas:

|. Gastrite inativa de antro negativa para H. pylori

Mucosa de antro gastrico com glandulas preservadas e dispostas em meio a lamina
propria alargada com aumento da celularidade habitual, verificando-se a presenca de
leucocitos mononucleares, plasmdécitos e linfocitos. N&o sdo identificados
polimornonuleares. Auséncia de hiperplasia folicular e de estruturas sugestivas de

bacilos (Figura 1). A avaliagdo das células T CD8+ evidenciou que 85% dos casos

apresentaram leve positividade (+) (Figura 2) e 15% dos casos moderada positividade

Figura 1: HE da mucosa gastrica com gastrite inativa de antro.
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Figura 2: Imunoistoquimica: imunoexpressao de Linfécitos T CD8

na mucosa gastrica com gastrite inativa de antro.

Il. Gastrite ativa leve de antro neqgativa para H. pylori

Mucosa de antro gastrico apresentando lamina propria alargada por infiltrado de células
inflamatoérias mono e polimorfonucleares, em quantidade varidvel de leve a moderada,
com a presenca de linfécitos e plasmécitos e que invade, lesa ou destréi o revestimento
glandular. Verifica-se ainda, a presenca de agregados linfoides, alguns com centros
germinativos, delimitados por halo linfocitario (Figura 3). Auséncia de formas bacilares
sugestivas de Helicobacter pylori. A avaliagdo das células T CD8+ evidenciou que 75%
dos casos apresentaram moderada positividade (++) (Figura 4) e 25% dos casos

acentuada positividade (++).

14



Figura 4: Imunoistoquimica: imunoexpressao de Linfocitos T CD8

na mucosa gastrica com gastrite ativa leve de antro.
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[1l. Gastrite ativa moderada de antro positiva para H. pylori

Mucosa de antro gastrico apresentando lamina propria alargada por infiltrado de células
inflamatérias mono e polimorfonucleares, em quantidade variando de moderada a
intensa, com a presenca de linfocitos e plasmaocitos (Figura 5). Esse infiltrado de células
invade e destréi o revestimento glandular. Verifica-se ainda, a presenca de agregados
linféides, muitos com centros germinativos amplos e delimitados por halo linfocitario.
Observa-se ainda, a presenca de formas bacilares sugestivas de Helicobacter pylori em
moderada a grande quantidade, tanto no revestimento superficial epitelial, que envolve
as fovéolas, como no lumen das glandulas, principalmente naquelas infiltradas por
leucocitos. A avaliagdo das células T CD8+ evidenciou que 95% dos casos
apresentaram acentuada positividade (+++) (Figura 6) e 5% dos casos moderada

positividade (++).

Figura 5: HE da mucosa gastrica com gastrite ativa moderada de antro

positiva para H.pylori.
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Figura 6: Imunoistoquimica: imunoexpressao de Linfécitos T CD8

na mucosa gastrica com gastrite ativa moderada de antro.

4. DISCUSSAO

A mucosa gastrica de pacientes pode apresentar atividade inflamatéria, sendo
esta, inativa ou ativa. Os quadros de gastrite inativa decorrem de estimulos inflamatorios
prévios da mucosa, que a partir da eliminacdo do estimulo determina um quadro
caracterizado pelo alargamento da lamina propria. Esse alargamento € caracterizado por
edema e o aumento da populagdo celular habitual desse compartimento, onde s&o
identificados histiocitos, plasmécitos e linfécitos (WARREN & MARSHALL,1984; FUKUDA
et al., 2000).

Existem situacdes em que a interacdo da mucosa com estimulos indutores da
resposta inflamatdria, sejam eles, endégenos ou exdégenos estabelece um quadro de

atividade dessa inflamagéo. Situagfes que, além do alargamento da lamina propria pelo
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aumento de células, verifica-se intimo contato de células inflamatdrias com as células de
revestimento epitelial glandular, constituindo microabcessos nessas estruturas.

Quanto a celularidade observada, verifica-se leucécitos polimorfonucleares como
efetoras da atividade lesiva do epitélio glandular. Geralmente nesse processo de
atividade dois outros elementos podem estar presentes. O primeiro é a observacéo de
linfocitos dispostos em agregados e as vezes constituindo foliculos linfoides bem
definidos e com centros germinativos proeminentes (ZIMAITY et al., 2004; MOLNAR et
al., 2010). O segundo €é a ocorréncia de formas bacilares do H. pylori, tanto no
revestimento epitelial superficial envolvendo as fovéolas quanto no revestimento epitelial
glandular. A presenca desses bacilos ndo apresenta correlacdo com a intensidade da
resposta inflamatéria e nem com o grau de destruicdo dos elementos epiteliais (BLASER
& BERG, 2001; FUKUDA et al., 2000). Inclusive, ha relatos na literatura, da existéncia de
bacilos em situagOes de gastrite inativa e na mucosa normal. Essa situacdo pode estar
associada tanto a cepa bacilar envolvida, bem como, a intensidade da infeccdo presentes
na mucosa (NOGUEIRA et al., 2001).

Verificando os resultados, observa-se uma relagéo direta entre a imunoexpressao
de linfécitos T CD8+ e a resposta inflamatéria. Nesse sentido, a comparacdo entre
gastrite inativa e ativa comprova tal fato, bem como a maior quantidade de linfocitos T
CD8+ na gastrite leve quando comparada a gastrite leve.

ApOs essas consideracdes, verifica-se a correlacdo entre a H. pylori, inflamagéo e
mecanismos imunolégicos de defesa. Se por um lado, encontra-se descrito na literatura a
inexisténcia de correlacdo direta entre a quantidade de bacilos e a intensidade da
inflamacdo, o0 mesmo ndo se pode dizer da organizacdo do tecido linfoide na mucosa
géastrica (MOLNAR et al., 2010).

A presenca de infiltrado linfocitario difuso na mucosa gastrica geralmente se
segue de um processo organizacional desse tecido linfoide, inicialmente constituido de

agregados linfoides seguido de foliculos linfoides com centros germinativos amplos. Tal
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progressdo da organogénese ¢é verificada em doencas infecciosas, inflamatorias,
autoimunes e ate mesmo em neoplasias (BAIK, 1996; FOX & WANG, 2002,
RODRIGUES, 2002). Atribui-se a essa progressdo a elaboracdo da resposta do
hospedeiro aos estimulos indutores.

O aumento da imunoexpressdo de linfocitos T CD8 observado permite a
especulagédo de algumas situagbes que apresentam nexo com 0 exposto anteriormente.
O que ocorre quando essas células ou até mesmo células com diferentes fenétipos, mas
que atuam no eixo regulador da imunidade. Essa resposta serd melhor esclarecida a
partir da avaliacdo da imunoexpressdo de células FOXP3 positivas, que podem ser
células TCD8 ou TCD4 . Ao confirmar-se a positividade dessas células TCD8 para
FOXP3 demonstrar-se-a a relevancia dos mecanismos regulatérios nas gastrites,
principalmente quando houver a participagdo do H. pylori como agente causal. Esse fato,
adquire maior importancia quando observa-se na literatura publicagcbes demonstrando a
correlacdo entre a ocorréncia de neoplasias da mucosa gastrica epiteliais e linfoides com
historia pregressa de infec¢des pela H. pylori (MULLER et al.,2007; ROBERTS et al.
2015; FERRAZ et al., 2015; ).

Assim sendo, esses indicios podem melhor permitir o entendimento do
estabelecimento de neoplasias associadas a estimulo carcinogénico biol6gico microbiano
com o H. pylori e sua correlagdo com mecanismos da imunidade que atuam na via
efetora de danos celulares observados em doencas infecciosas crdnicas como a
Paracoccidiodomicose (DUARTE et al., 2014) autoimunes, como a Artrite Reumatoéide
(KOMATSU & TAKAYANAGI, 2015) e neoplasias intestinais (CHEN et al., 2015).

Dados iniciais deste material sugerem a existéncia de diversidade populacional de
macroéfagos e linfocitos T. Considerando que ambos também participam de mecanismos
de defesa do hospedeiro em diversas situacoes, pretende-se, portanto, avaliar suas
expressdes e tentar correlacionar com as alteracdes morfolégicas observadas nos

diferentes graus com e sem a presenca de H. pylori.
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5. CONCLUSOES

Diante destes resultados conclui-se que a ocorréncia de gastrite esta associada
ou ndo a infeccdo por H.pylori, além des poderem ser inativas ou ativas. As gastrites
ativas podem ter diferentes graus de intensidade. No estabelecimento das gastrites
verifica-se a participacao linfocitéria, inicialmente com organizac@o desse tecido desde a
infiltracdo linfocitaria difusa, passando pelos agregados linfoides até o estabelecimento
de foliculos linfoides com centros germinativos. No estabelecimento das gastrites verifica-
se a participagéo de subpopulacdes de linfocitos.

Dados iniciais deste material sugerem a existéncia de diversidade populacional de
macroéfagos e linfocitos T. Considerando que ambos também participam de mecanismos
de defesa do hospedeiro em diversas situagdes, sugere-se, portanto, avaliar suas
expressdes e tentar correlacionar com as alteracdes morfolégicas observadas nos

diferentes graus com e sem a presenca de H. pylori.
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6. ANEXOS

ANEXO 1: APROVACAO DO COMITE DE ETICA

O comprovante de aprovacdo do Comité de Etica encontra-se em arquivo PDF no
CD.
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