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i. INFRODUCAO

A hematologia ¢ a ciéncia que trata da formagdo, composigic 7 oo doengas do
sangue e da morfologia dos 6rgdos formadores do sangue (DUNCAN, 1995). Entre varias
alternativas de tratamento, encontra-se um procedimento denominado transplante de medula
éssea (TMO), indicado para algumas patologias onco-hematolégicas.

Abordando o paciente onco-hematolégico do ponto de vista da assisténcia de
Enfermagem, pode-se constatar que o cuidado a esta categoria de po ~ilc é quase que
intensivo, em virtude de serem, em sua grande maioria, imunossuprimidos, o que os torna
extremamente dependentes da qualidade desta assisténcia, visando-se principalmente, a
profilaxia infecciosa.

Dentre vdrios procedimentos, o TMO € o que mais chama a atengdo, por ser um
proc"mente simples e complexo ao mesmo tempo. envolvendo uma grande mobilizagio
protis-ional, ende a Enfermacem tem papel crucial pe'o envol imento dircto ¢ “tenso com o
pacpte recey 1o

Denet ' -se transplante de medula 0ssea (TNO) ao procediiier o ternr utico onde €
1alivata a7 Yosdio venosa de células do tecido hematopoiético, com a finalidade de
restabelecime -+ da hematopoiese apos a aplasia medular, seja ela de causa benigna primaria
(~x. aremia - 'Wsica), secundlaria @ neoplasia maligna (ex. leucemias e linfomas) ou ainda
reforiccada - atamento retlizado para estas neoplasias (ex radiote: rapia)
(DUNCAN," - ANELLI, 2903).

Os tiansplantes de medula 6sseca podem ser Jivididos basicamente em dois tipos: o
alogénico, onde o doador apresenta compatibilidade com o receptor em termos de HLA
(human leukocyte agent, ou antigeno leucocitario humano). e o transplante autéloc--. onde nio
existe doador: as células utilizadas sio provenientes do proprio paciente. Quando realizado

entre inmdos gémeos, o transplante alogénico ¢ denominado de singénico (DUNCAN, 1995).



Ixistem ainda os transplantes alogénicos entre pessoas ndo relacionadas (de outras familias),
onde a célula doada pode vir de um "banco™ de medula dssea.

Em um artigo de Anelli (2003), ¢ feito um breve histérico deste procedimento, onde €
reportado que o primeiro relato de administragdo de células hematopoiéticas com finalidade
terapéutica data de 1891, quando Brown-Stl:quard e D'Arsonaval administraram medula 0ssea

por via oral em pacientes com anemia secundéria & jeucemia.

Em 1937, Schretzenmayr foi o primeiro a administrar, por via intramuscular, medula
6ssea fresca aut6loga ou alogénica em pacientes com anemias relacionadas a4 malaria ou
infestacdo por helmintos. Em 1940, Marrison e Samwick descreveram pacientes com anemia
nilisicn que = r~cuperaram apos trés infusdes intramedulares de apenas 13 ml de aspirado
de medula 6ssea dos seus irmdos (ANELLI, 2003).

De acords com Anelli (2003) as décadas de 50 e 60 foram marcadas por frustragdes e
desapontamentos: a maioria dos transplantes eram feitos em doontes terminais que ndo tinham
cobioia snficiente para avaliagdo da eficacia do enxert. Os enxertos com sucesso
corpleopte reon!*avam em reagdo enxerto-hospedeiro ou septicemias, sempre letais.

Em 977, Goren descobriu alo-antigenos relacionados ao complexo de
histocompati' ' "»de em camundongos (denominado H2) e Dausset, em 1964, descreveu o
antigena ler itario humano (HLA-A2 human levkocyte antigen). Somente em 1972,
Thomas ¢ ¢ ‘'oradores, relat ram o primeiro transolante d~ medula 6ssea alogénico com
sucesso pare ' mia aplasica com doador HILA genot icamen! s idéntico. Para » realizagido do
fransp'ante ' -« “nico, é fundamental que o doador aj esente » HLA idéntico »» do receptor.
de écordc} com uma analise dos loci (regides cromossomais) A, B, DR e DQ, que constituem o
que se denomina de tipagem de HLA classe 1 e 2. Este exame é complementado pela cultura

mista de linfocitos, onde se utilizam células do doador e do receptor, para que se determine as



chances de desenvolvimento de rejeiciio entre n medula doada e o organismo do receptor
(ANIILLL, 2003).

Este fendbmeno de rejei¢do denomina-se doenga enxerto contra hospedeiro, sendo mais
conhecida pela abreviagdo em inglés GVHD (grafi-versus-host disease).

Para Bonassa (2000),. a GVHD “..I.é uma doenga imunolégica desencadeada pelos
linfécitos T presentes nas células transplantadas, que estranham e reconhecem como um
antigeno as células do hospedeiro e passam a agredi-las.” Isso ocorre porque, inversamente ao
transplante de um 6rgéio, onde o receptcr é imunocompetente e seu organismo rejeita o 6rgéo
transplantado, no TMO o receptor esta completamente aplasico, o que é provocado pelo
regime de condicionamento quimioterdpico para que scja possivel a realizagdo da infusdo da
medula imunocompetente do doador; portanto, é o enxerto da medula do doador que rejeita o
organismo ap'“sico do doador (RIUL E AGUILLAR, 1996).

No B =il o primeiro Centro de Transplante de Medula Ossea (CTMO) foi criado em
Curitiha na ¢ “~~a de 80 do século PXX, sendo o primeiro transplante realizado em 1982. No
Rio Grande «'+ “ul, o primeiro hospital a implantar um CTMO foi o Hospital Universitario da
I'niveraidade ' leral de Santa Maria (HUSM), no final da década de 80. O Hospital de
Clinices de - 1~ Alegre (HCPA) realizou seu primeiro transplante em 1993.

Nos v"imos anos as tecnologias e o conhecimento acerca dos transplantes de medula
ossca vém ¢ »Ivindo rapidamente, ampliando a execugdo e divulgagdo deste procedimento.
Pode-<c dizer ane a GVHD é uma das complicagdes que tém merecido espec ! ateng@o dos
estudos na -~ Com as novas pesquisas sobre transplantcs com células-'*onco, tem-se
levantado a hipdtese, baseada em observagdo experimental, de que as células hematopoiéticas
provenientes de bancos de sangue de corddao umbilical quando transplantadas sd@ao menos
agressivas para o paciente receptor, diminuindo assim a gravidade da manifestagdo de GVHD.

No entanto, para o paciente adulto esta técnica ndo € interessante, pois a quantidade de



células-tronco que ¢é obtida no sangue de corddo ¢ escassa, servindo quase que apenas para
pacientes pediditicos ou com peso de no maximo 50 quilos, o que nos leva ao problema da
sensibilizag@io novamente, pois para um adulto seria necessério mais de um doador de cordao
(BONASSA, 2000).

Segundo Bonassa (2000) e Bittencourt e Bittencourt (2003), estima-se que 60 % dos
pacientes submetidos 8 TMO desenvolve GVHD aguda em algum grau.

O interesse por esta drea foi despertado durante um evento de discuss&io sobre pesquisa
envolvendo células-tronco (stem cells) embrionarias humanas que abordou, além do avango
nesta drea de conhecimento, os aspectos éticos envolvidos nesse processo e o papel dos
profissionais " ~nde.

Entre :'s manifestagdes clinicas da GVHD, encontram-se as reagdes cutaneomucosas
gue necessit*m intervengdo e cuidados diretos de enfermagem, que contribuem para a
profilaxia de nfecg¢des e o seu tratamento. Estes aspectos abordados me motivaram a buscar
na literatura “nh<idios para o apcrfegﬁ:oamcnlo dos cuidados de enfermagem desenvolvidos a

estes pacientes.
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2.0BJETIVO

Contribuir para a otimizagdo do cuidado de enfermagem ao paciente submetido a

TMO alogénico que desenvolveu GVHD aguda.

2.1 Objetivos especificos

Revisar a literatura sobre o cuidado de enfermagem ao paciente submetido a TMO

alogénico que desenvolveu GVHD aguda.

Revis~r rotinas e protocolos assistenciais, fazendo uma reflexdo critica a luz do

cuidado humanizado.



3. METODOLOGIA

Para Goldim (2000, p.62), “o estudo bibliografico se utiliza de dados ja publicados

para fazer revisdes, sinteses ou metanalises. Nos trabalhos de revisdo, o autor se propde a

compendiar a produg#o existente sobre um determinado tema...”

A pesquisa foi desenvolvida de acordo com as fases propostas por Gil (2002), a saber:
escolha do tema, levantamento bibliografico preliminar, formulagdo do problema, elaborag#o
do plano provisério de assunto, busca das fontes, leitura do material, fichamento, organizag¢do
légica do assunto e redagdio do texto.

Foi I~ »11ada a bibliografia relativa ao tema a partir da década de 90, através de livros,
revistas, peri' !i-os e Internet. Também foram utilizados os recursos do catalogo on-line do
sistema de b ' ‘tecas da UFRGS, Portal CAPES e mecanismos de busca como BIREME,
BDEnf ¢ N 1"ae pela Internet, sendo que as refcréncias encontradas por meio destas

i
ferramentas « - ram os filtros de ano de publicagd@o (a partir de 1994) e o uso dos unitermos
enfirapem. rensplante de medula 6ssea e GVHD e seus correspondentes em espanhol ¢
ing!’s. Neste veca foram encontrados apenas 5 (cinco) artigos nas bases de dados BIREME e
PP que 1 erdam o tema de TMO autdlogo., e zoro artipos nas outras bases de dados. o
qque justifica » importancia deste estudo.

[Mares » o realizaglo Jo estudo, a autora desenvolveu atividades do e« “oio curricular
pa Unidode  Uransplante e Medula Ossea do THopital de Clinicas de Port+ Alegre. com
vistas a con* +ir na discussio dos pontos levantados durante a pesquisa € enri-juecer a vis@o
sobre a atuag@o da equipe de enfermagem neste campo.

As questdes éticas foram preservadas na medida em que os autores consultados serdo
referenciados no corpo do trabalho. de acordo com as normas da Associagdo Brasileira de

Normas Técnicas (ABNT).

U4



O presente estudo niio se caraclerizou como pesquisa de campo. nio oferecendo.

portanto, riscos ou intervengdes no processo de atendimento aos pacientes.



4. REFERENCIAL TEORICO

4.1 A MEDULA OSSEA E A GENESE DAS CELULAS SANGUINEAS

A medula 6ssea é o 6fgﬁo do corpo. responsavel pela produ,do de células sanguineas,
segundo coloca Riul e Aguillar (1996). E constituida por células reticulares, associadas a
fibras reticulares, que formam uma esponja, percorrida por numerosos capilares sinuséides,
dentro dos quais encontra-se uma populag@o de células livres, constituidas pelos elementos
sanguineos ai formados (a saber: eritrécitos, granul6citos, mondcitos e plaquetas) e células
precursoras =5 (JUNQUEIRA E CARNEIRO, 1995). Ela ¢ encontrada no canal medular
dos ossos longns e nas cavidades dos ossos esponjosos, podendo ser diferenciada em dois
tipos: a medn'» ~'ssea vermelha, cujo nome se deve a sua cor. resultante da presen¢a macica
de erifrocitos em diferentes estagios de maturagiio. e a medula ossea amarela. rica em células
oliposas e« ndo produz elementos sanguineos. Issa diferenciagio <o desenvolve
imtareepte co o maturagdo do individuo (JUNQUEIRA E CARNEIRO. 1999).

Quar ' 1ece um bebé, toda a medula ossea dele ¢ vermelha; com o seu crescimento ¢
desenvolvime ¢ ela vai se modificando para amarela. No adulto. a medula ¢ssea vermelha ¢

encontrada : - 1s no esterno. vértebras e costelas. Ja no adulto jovem. além dos locais

descritos. po + ~ encontrar a medula 6ssea vermelha nas cristas iliacas, esterno ¢ costelas.
Na n ' ‘1 dssea estdo as células denominadas pluripotentes ou totipe! ntes ou stem

cells. també  '»nominada células-tronco ou células ''D34° que dardo oricom a todas as
células do sangue circulante através de divisdes e diferenciagdo, ao longo da vida do
individuo. Cabe aqui reforgar que uma parte destas células ¢ mantida pelo organismo na

forma de célula pluripotencial, a fim de fazer a reposi¢do dos componentes sanguincos, de

Biblioteca 55
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acordo com a revisio proposta por Riul ¢ Aguillar (1990). Guyton e 1all (1997) e Aires ¢
cols. (1999).

Esta stem cell (PHSC) divide-se, dando origem & unidade formadora de colonia
esplénica (CFU-S) e a célula-tronco linféide (LCS). A LCS originara os linfocitos B e T,
enquanto que a CFU-S, por sua vez, originard a unidade formadora de colonia de blastos
(CFU-B), a unidade formadora de colénia de granul6citos monociticos (CFU-GM) e a
unidade formadora de colonia de megacaricitos (CFU-M). Estas duas ultimas unidades
sofrerio diferenciagio até a formacgfio dos eritrdcitos, granuldcitos, monécitos e plaquetas
ainda na medula 6ssea. Uma vez maduras, atravessardo a parede dos capilares sinusoides e
cairdo na circulaciio (AIRES, 1999).

Os linfocitos originam-se diretamente na medula dssea. assim como em outros érgéos
linfdicdes. mas por mitose das LSC. As células precursoras saem da medula 6ssca levadas pelo
congue e vio < fixar nos 6rgéos formados por tecido linfoide (timo, bago. tonsilas faringeas,
linfono:dos e o 'ulos linfaticos das'll mucosas), onde proliferam e produzem linfacitos para o

stngue (JUNT “JRA IE CARNEIRO, 1999).

12 ALGUM 7 PATOLOGIAS COM INDICACAO DE TMO

4.2.1 I encer " licloide Cronica

A lev - ia mieldide cronica (LMC) é um distirbio micloproliferativo e afeta todas
as c€lulas hematopoiéticas; cerca de 90-95% dos pacientes com esta patologia apresentam
uma anormalidade genética denominada cromossomo Philadelphia (Ph'). Ela ocorre

prevalentemente em adultos entre os 25 e 60 anos de idade, e contribui com 15 4 20% de

i



todos os casos de leucemia, tendo sua ncidéncia maxima entre a quarta ¢ a quinta década de
vida (ROBBINS ct al, 19906).

Em relagiio nos aspectos clinicos da doenga, os sintomas iniciais sfio inespecificos e
compreendem fadiga fécil, astenia, perda de peso e anorexia. A presenga de dificuldade de
movimentagdo no abdc:ne, causada pela’ extrema esplenomegalia, é caracteristica. Aos
exames, aparece uma contagem de leucdcitos, em geral, superior a 100.000células/mm’, e
aproximadamente 50% dos pacientes apresentam trombocitose no inicio do curso da doenga.

De acordo com Robbins et al (1996), o diagnéstico diferencial entre a LMC e uma
reacgfio leuceméide pode ser dificil, onde sfio valiosos na elucidagio a quase total auséncia de
fosfatase alcalina nos granulécitos da LMC e a presenga do cromossomo Ph' da LMC. Apés
cerca de trés anns, aproximadamente metade dos pacientes entram em uma “fase acelerada”,
evidenciada 1 anemia crescente, trombocitopenia ¢ transformagdo em leucemia aguda, o

que € chama‘'» «le “crise blastica™; na metade restante, a crise blastica ocorre abruptamente,

I
~lerada intermediaria.

seim uma fasc

O pr » cstico € restrito; as remissdes sdo induzidas com quimioterapia, mas a
sobrevida de © 4 anos permanece inaiterada. Job (1994) refcre que os pacientes com LMC

que siio subr *"'os a TMO tém sobrevida em remissiio completa em torno de 0% em cinco

aos. ¢ quar'c o paciente é transplantado no primeiro ano do diagndstico. 1 sobrevida ¢

maior.
4.2.2. leuce * 'infoide Aguda
A leucemia linfoide aguda (LLA) € basicamente uma doenga de criangas e adultos

jovens, consistindo em 80% das leucemias agudas da crianga, com sua incidéncia maxima em

torno dos 4 anos de idade. Neste caso. hi um acimulo de blastos (células imaturas). que

IS
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substituem as cd¢lulas normais do  sangue. Consegiientemente. ¢xiste uma polreza de
hemicias, leucocitos ¢ plagustas, € esla pancitopenia ¢ a responsdvel pelas manifestagdes
clinicas, que incluem sintomas relacionados a depressao da fungdo medular normal como
fadiga pela anemia, febrel por auséncia de leucécitos maduros e sangramentos secundérios a
trombocitopenia. Observa-sc‘linfadenopatizli generalizada, hepatomegalia e esplenomegalia,
resultantes da infiltraglo desses 6rglios por células leucémicas (ROBBINS et al, 1996).
Aproximadamente 60% dos pacientes com LLA apresentam anormalidades
cariotipicas em suas células leucémicas, as quais, na maioria das vezes, estdo associadas a um
mau progndstico. Com o TMO associado a quimioterapia, mais de 90% das criangas com

LLILA atingem 2 : >missdo completa e mais de 60% estdo vivas 5 anos depois (ROBBINS et al,

1996).

4.3 FTAPAC 1Y) TRANSPLANTE DE MEDULA OSSEA ALLOGENICO

O procodimento pode ser dividido nas seguintes fases: condicionamento com
quimicterapit < ou sem radioterapia, mobilizagdo e coleta da medula 6ssca ou células-
tronco, pega ~ *~cupera¢do medular. Anelli (2003) e Dulley (2003) fazem uma ampla revisio,

que sera segi'! neste trabalho.

4.3.1 Condicionamento

A quimioterapia de altas doses associada ou ndo a radioterapia, administrados

previamente a infusdo da medula 6ssca, tem trés objetivos: erradicagdo da medula doente do



receptor, crradicagiio do sistema imune do recepior para que as células do doador sejam
aceitas ¢ proporeionar "espago” para a nova medula.

Existem inameros regimes de condicionamento com radioterapia de corpo inteiro
associados ou niio a qui;nioterapia. As drogas mais usadas s3o: ciclofosfamida, BCNU,
cisplatina, carboplatina, ctop?side, thiotepd, bussulfan, melfalan e ifosfamida. A toxicidade
relacionada ao condicionamento varia de acordo com a combinagfio de drogas utilizada. A

quase totalidade dos pacientes desenvolve mucosite grave (grau 4) em algum momento pds-

condicionamento, associada ou ndo a febre.

4.3.2 Coleta da medula dssea ou células-tronco

Para yre ~der-se a coleta de medula sdo realizados exames de compatibilidade HLA

entre os parentes mais proximos do receptor. Sera considerado doador compatit 1 aquele que

apresentar a 'or semelhanga genotipica com o receptor.

A co' i+ das células pode ser realizada de duas formas: cirdrgica. por meio de
multipls pu 3 aspirativas de medula (preferencialmente em crista iliaca posterior) em
ambiente cir: ¢ 0, sob anestesia geral, e a coleta através do sangue periférico (aférese de
células mone-+leares). Através da abordagem cirargica, o objetivo € coletar entre 10 a 15
mL de medv’s “ssea por Kg de peso do doador ou receptor. ou o equivalente a 3 x 10* de

células med "

s nucleadas por Kg de peso. O materin! coletado é ¢ razenado em
recipientes con' ndo anticoagulante e conservantes especificos

Ha cerca de oito anos, descobriu-se que as células da medula ¢ssea poderiam ser
mobilizadas para o sangue periférico através da estimulagdo com fatores de crescimento

hematopoiéticos. O mais importante ¢ mais amplamente utilizado ¢ o rhuG-CSF (fator de

crescimento de colonia de granuldcitos recombinante humano). que estimula as células tronco

I+



a  saiem” do compartimento medular e circularem no sangue periférico, ondc sfio coletadas
atraves de alérese

Dependendo da indicagdo, a medula Ossea ou as células-tronco podem ser
"purificadas" para remocﬁ::) de células indesejadas (neoplasicas ou linfécitos T). O material
coletado ¢, no momento oportuno, infundido através de veia central, denominando-se a fase

de infusdo da medulza.

4.3.3 Pega e recuperacdo medular

Apds o regime de condicionamento, o paciente passa por um periodo de aplasia

medular, ond~  ecessario suporte hemoterapico adequado. Os candidatos a quimioterapia de

alta dose ¢ + m ser identificados precocemente, evitando-se assim efeitos adversos
relacionados -+ nsfusiio, aloimunizato e exposigio ao citomegalovirus (CMV).

Iistra* « 5 para evilar aloimunizagdo (sensibiliza¢do do HLA) incluem a utilizacdo de
vm doador - (para plaquetas e globulos), irradiagio dos hemoderivados ¢ utilizagdo de
filtro e levy  os. Estes procedimentos permitem o aumento da meia-vida das plaquetas
infundidos e ¢ iza sua cficicia, relacionando-se tamhém com a diminuig@o do risco de soro-
conversin e i ~¢do por CMV. E recomendado que pacientes com sorologin negativa para
CMV. gue ©  “eram medula também negativa, recebam somente produtos de doadores
soronegative . s grupos e subgrupos sangiiineos, tanto do doador como do receptor, bem
como titulos de anticorpos devem ser pesquisados. Diante da incompatibilidade ABO, pode
ser feita plasmalérese do receptor ou remogdo das hemacias da medula a ser infundida. Do

ponto de vista pratico, é necessario que se_mantenha um nivel de hemoglobina acima de 10.0

QiplicieLa o2
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p/dl ¢ 20.000 pliquetas/mm3. Contagens abaixo desses niveis indicam a necessidade de
transiusio.
Denomina-se "pega" medular o momento onde a contagem plaquetdria € mantida

acima de 20.000/mm’ por trés dias seguidos sem a necessidade de transfusio e os granulécitos

estio acima de 500/mm’, também por 3 dias consecutivos.



4.4 GVHD

A GVHD ¢ a rejeigio no TMO alogénico. Ela pode ocorrer quando os linfocitos T do

doador ndio identificam as células do receptor (hospedeiro) como possuindo as mesmas
propriedades das do doador.‘Sem esse “reéconhecimento”, é desencadeado uin processo de
agressdio ao que ¢ estranho aos linfécitos T do doador, ou seja, o transplantado de medula
Ossea.

Anelli (2003, p.5) explica melhor:

“A identidade imunoldgica de um individuo é expressada por
proteinas da superficic celular codificadas pelo sistema de
histocompatibilidade, que nos humanos € denominado de HLA.
Através destas proleinas, o sistema imune reconhece tecidos
invasores e os destréi. mecanismo pelo qual ocorre a reagdo do
hospedeiro contra o enxerto em  tecidos transplantados. No
transplante de medula s+t alogénico. ocorre o inverso. o tecido
transplntado em  questii imunologicamente  compelente.  pode
reconhecer o hospedeiro como *proteinas invasoras” ¢ iniciar a reagio

enxerto contra hospedeiro.™

Billine" v (1966) apud Anelli (2003) postulou que trés requisitos devem ser
preenchidos 2+ haver doenga do enxerto conira hospedeiro: o enxerto deve conter células
imunologicar -+ = competentes ( linfocitos T ) o receptor deve expressar antigenos teciduais
que ndo esti + esentes no doador do transp!'nte e o receptor deve ser incapaz de realizar
uma resposta i e para destruir as células transplantadas.

A doenga enxerto contra hospedeiro pode ser observada em duas formas clinico-
patologicas: aguda e crdnica, sendo enfocada aqui apenas sua manifestagio aguda.

A maicria dos transplantes de medula OGssea alogénicos, sem profilaxia

imunossupressora, desenvolverdio GVHD. A GVID aguda pode ocorrer entre os primeiros



dias até dois meses apos o transplante (Anelli, 2003): para Bonassa (2000), o prazo para o
aparccimento da sintomatologia de GVIID ¢ considerado até 90 dias apds o transplante e, de
acordo com Bittencourt e Bittencourt (2003, p.36), “qualquer manifestagdo de GVHD até o
centésimo dia ap6s o trax;splante ¢ considerada GVHD aguda”. A incidéncia varia de 10 a
80% dependendo do grau de _histocompatibilidade, nimero de células T no enxerto, idade cu
paciente e regime profilatico. Os 6rglos mais acometidos sdo a pele, o intestino e o figado
(ANELLI, 2003; BITTENCOURT E BITTENCOURT, 2003; BONASSA, 2000).

A GVHD aguda ocorre primeiro e mais comumente na pele, caracterizando-se por
rash maculopapular pruriginoso inicialmente nas palmas das mios, plantas dos pés e orelhas,
poden!o varine de um simples eritema locnlizado até a sindrome de Lyell (necrélise
epidérmica bo'h:-sa).

As mnnifestagdes hepaticas e gastrintestinais geralmente aparecem mais tarde, e
raramente  representam o primeiro sinal de GVIHD. Os sintomas relati-us ao  trato
gastrivtestinal (7GI) podem se restmir a nauseas ou maniftstagdes como diarréia profusa
esverd-ada e < 1mosa ou hemorrdagica. Na GVHD hepatica, colestase é a manifestagio
classica (BIT'" " !COURT E BITTENCOURT. 2003; MAREK, 2004).

Patole~” mente, a GVIID aguda caracteriza-se por dano epitelial seletivo dos drgdos
alvo: a epidcin ¢ seus foliculos sdo danificados e até destruidos; os ductos biliares menores
sdo profund: e afetados com ruptura sepmentar: e a destruigdo das criptas intestinais
resulta em ule - :0es mucosas, que podem ser 'vcalizadas ou difusas (ANELLI. 2003).

A grai'~de depende da graduag@o da **VHD. sendo r'assificada em graus que vio de
I até IV de acordo com os critérios propostos em 1974 por Glucksberg e cols.: graus I e II
apresentam baixa morbidade; nos graus III e IV, a mortalidade é aproximadamente de 90%,
podendo chegar até 100% quando o grau ¢ 1V (ANELLI, 2003; BITTENCOURT E

BITTENCOURT, 2003; BONASSA, 2000).



Quadro 1. Estadiamento da GVIID sguda de acordo con: a severidade em fung¢io do orgdo
afetado — estadiamento clinico-laboratorial.

ESTADIO |[PELE FIGADO 1G1

1 Rash maculopapular <|Bilirrubinas entre 2-3 | Diarréia < 1000 ml/dia
25% da superficie | mg/dL
corporal '

2 - |Rash maculopapular | Bilirrubinas entre  3-6 | Diarréia entre 1000-1500
entre 25-50% da | mg/dL ml/dia
superficie corporal '

3 Eritrodermia generalizada | Bilirrubinas entre 6-15 | Diarréia > 1500 ml/dia

mg/dL
4 Descamacéio e bolhas Bilirrubinas > 15 mg/dia | Dor ou fleo paralitico

Fonte: Bonassa, E. M. A. Enfermagem em terapéutica oncolégica. S#o Paulo: Atheneu, 2000.

A compreensfio desta classificago € fundamental para a equipe de enfermagem na
avaliosfio difrin do paciente. Através da observagdo das manifestagbes cutaneas e
gastrintestinais, a enfermagem identifica os primeiros sinais de GVHD e faz o
acompanham~n's do quadro. A observagdo constante e apurada auxilia nas decisdes
terapéuticas ¢ cndutas de cuidados profilaticos de infecgdes.

De acor'o com as manifestag:""f:')es da GVHD em seus diferentes sitios ¢ acometimento
do paciente, o severidade da doenga é classificada de acordo com o quadro abaixo. I
importante s:!i- ntar, que cada paciente tem sua manifestacdo particular da doenga, ou seja,
um paciente ¢ ndo apresenta GVHD de pele, mas tem as provas de fungdo hepatica

alteradas, ser «'assificado como portador de GVHD de grau 2.

Quadro 2. G <le severidade das manifestagdes da GVIID.
GRAU_|ESi. DIO PELE [ESTADIO HEPATICO [ESIADIO DIGESTIV() |
1 1-2 0 0
11 0-3 0-1 0-1
111 0-3 0-4 2-4
1V 0-3 0-4 2-4

Fonte: Bittencourt e Bittencourt. Manual de rotinas para transplante alogénico de células-
tronco hematopoiéticas do Servigo de Hematologia e Transplante de Medula Ossea do
Hospital de Clinicas de Porto Alegre. Porto Alegre: Hospital de Clinicas de Porto Alegre,
2003.
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Para Bonassa (2000, p.229):

“Programas de transplante de medula Ossea requerem enfermagem
treinada ¢ especializada. Grande parte dos bons resultados em

2 transplante dependem da qualidade dos cuidados de
enfermagem...A enfermagem treinada e experiente em TMO
detecta preczcemente as primeiras manifestagdes da GVHD
aguda, acclerando a introdugiio do tratamento adequado.”

4.5 DIAGNOSTICOS DE ENFERMAGEM AO PACIENTE COM GVHD AGUDA

Seguno Benedet e Bub(1999, p.6), a expressdo “diagnostico de enfermagem™ € assim
definida:

“E o julgamento clinico das respostas do individuo, familia ou
comunidade aos processos vitais ou aos problemas de saide atuais
ou potenciais, os quais fornecem a base para a sclegdo das
intervengdes de enfermagem, para atingir resultados pelos quais o
enfermeiro € responsével”.

A partir Jeste julgamento clinico, realizado pelo enfermeiro no momento da admissio
do paciente ra nnidade e durante todo o seu tempo de internagdo, sdo identificadas quais as
necessidades b7sicas do paciente que estdo insatisfeitas. A utilizagdo do conceito de
necessidades n» assisténcia de enfermagem exige a implementag@o de alguns critérios a fim
de que seja por-ivel identificar as necessidades consideradas mais importantes, de tal maneira
que sc possa »daptar a elas uma maneira de as operacionalizar, visto ndo ser possivel
satisfazer todas as necessidades ou anseios que as pessoas tém. Horta (1979) apud Benedet e
Bub (1999) ressalta que as necessidades sdo inter-relacionadas e fazem parte de um todo
indivisivel do ser humano, ou seja, quando qualquer uma das necessidades se manifesta, todas

as outras sofrem um processo de alteragio em algum grau.
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Considerando-se as manifestagies clinicas da GVHD aguda, pode-se levantar alguns
diagndsticos de enfermagem para 0s pacicntes nestas condigdcs:

a) Prote¢fio Alterada por terapéutica medicamentosa;

b) Integridade da P;le Prejudicada por processo infeccioso;

c) Risco para Desequil:‘!:rio no Volume de Liquidos por terapéutica medicamentosa;

d)Risco para Infecgio por defesa principal (pele) e secundéria (leucopenia e

imunossupressio) inadequadas;

e)Alteragio na nutriglo: risco para menos que o corpo necessita por exigéncias

caléricas aumentadas (infecgdes e dificuldade para ingerir quantidade suficiente de

calorias diarias).

A partir do raciocinio clinico e das interpretagdes do enfermeiro sobre as diferentes
situagdes que envolvem o paciente com GVHD aguda, pode-se sugerir algumas intervengdes

de enfermagem «ue contribuem para'o tratamento e melhora do quadro instalado.

4.6 CUIDADC" DE ENFERMAGEM PARA O PACIENTE COM GVHD

Os pontos importantes a serem abordados na elaboragdo do plano de cuidados de
enfermagem e<t%o direcionados aos sinais e sintomas de GVHD de pele, figado e TGl E
importante, para a enfermeira, ter conhecimento que o diagnostico de GVHD aguda pode ser
mascarado por manifestagdes semelhantes relacionadas a alguma infecgdo ou ao regime de
condicionamento quimio/radioterapico pré-transplante, sendo imperativo o diagndstico
diferencial através de bidpsias de pele e hepatica e controle por meio de exames fisicos e

laboratoriais.
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Apés a confirmiugio do diagnostica de GVIID. os cuidados de enfermagem serao
direcionados para a monitorizagio constanie da cvolugio do quadro, bem como para os
efeitos adversos da corticoterapia imunossupressora tais como hiperglicemia, edema ¢ maior
suscetibilidade as infec¢des (BONASSA, 2000; MAREK, 2004).

De acordo com Riul e Aguillar (1996), os cuidados de enfermagem necessérios a
pacientes com GVIID aguda, cujas manifestagdes se ddo na pele ¢ membranas mucosas, sdo
manter a mobilidade e conforto através da implementagdo do estimulo & mudanga de
decubito, aplica¢do de medicagdo tépica de alivio, como hidratantes e corticosteréides, uso de
roupas de algoddo macias, orientar para higiene rigorosa e delicada da regido oral e perianal e
implementar estratégias especificas para superar problemas emocionais relacionados a

/
imagem corporal.

Outras intervengdes necessarias as demais manifestagdes de GVHD sdo realizar
balango hidrico total e parciais a cadd 6 (seis) horas, registrar freqiiéncia, quantidade e
caracteristicas das eliminagGes, monitorizar niveis de eletrolitos e enzimas hepaticas séricas,

controle de sinais vitais (CSV), controle da medida da circunferéncia abdominal (CA) e do

ganho de peso, administrar anti-eméticos e analgésicos e imunossupressores.
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5. CONSIDERACOES FINALS

Este trabalho se prestou a realizar uma revisdo de literatura sobre os cuidados de
enfermagem ao paciente com GVHD aguda, que vem a ser uma complicagdio do TMO
alogénico. Esta patologia, na teoria, representa uma clinica, classificada de acordo com seus
sinais € sintomas. Todavia, ndo podemos olvidar que quem a manifesta € um ser humano
indivisivel, que traz consigo seus proprios conceitos, valores e idiossincrasias, diferentes
daqueles da equipe de saide que ira tratd-lo, nem que este ser integra uma familia que esta
inserida em uma determinada comunidade e sociedade.

Quando adoece, o ser humano ¢ muitas vezes submetido a um processo de mudanga de
identidade em grau variavel e individual, de acordo com suas concepgdes a respeito do que é
saude, doenga, gravidade da doenga, defini¢do social e limitt_es e modificagdes que ocorrerdo
em sua vida a partir do diagndstico e oftratamento subseqtiente.

O cliente é submetido a uma carga psicologica enorme, pois, ja tendo sido
diagnosticado como portador de uma patologia com indicagdo de TMO, ter passado pela fila
de espera, pela angustia de saber se tem doador compativel, passado pelo condicionamento,
com todos os riscos que esta etapa representa, realizar o transplante e, para completar,
desenvolve uma reagdo que € vista com dois tipos de olhos: por um lado é bom, pois quer
dizer que a medula “pegou”; por outro lado, isso € péssimo, pois o paciente estd com todas as
barreiras antiinfecciosas abertas, seja pela terapia de imunossupressido, pelo seu estado
nutricional ou pela defesa principal alterada (pele e mucosas).

Este cliente esta “condenado” a um tratamento especializado, longo, caro e agressivo,
onde ndo ha a certeza da cura. Na maioria dos casos, precisa deslocar-se da sua moradia para
0s centros especializados, para cumprir a rotina de tratamento, tendo que dar gragas a0s céus

por conscguir um leito ou que o seu médico consiga vé-lo no dia em que ele pode estar no
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hospital, ou vice-versa, Muitas vezes estes pacientes vém das camadas menos favorecidas da
socicdade. penando para conseguir medicagdes gratuitas, transporte € a propria alinentagio.

E de se lamentar que estes clientes estejam inseridos no quadro cadtico em que se
encontra a satde brasileira, onde a saiide ndo é mais um direito de todos e um dever do
Estadn, e sim uma selva onde quem pode mais consegue mais.

Estes pacientes tém necessidade de uma equipe de enfermagem treinada e experiente
em reconhecer as mais ténues mudangas relacionadas ao estado geral dos pacientes durante a
hospitalizagio, dando a eles todo o suporte clinico que se faz disponivel para amenizar a
condi¢@o em que estes pacientes se encontram.

Em suma, acredita-se que, dadas as condigGes atuais da satde e nosso pais e o

.
crescente aumento do nimero de pacientes, urge a necessidade do credenciamento de novas
clinicas que estejam preparadas para realizar os transplantes, dar o suporte necessario aos
pacientes que vierem a desenvolver esta patologia aqui abordada e treinar os enfermeiros que
tém interesse em trabalhar com estes pacientes. Assim, estes enfermeiros poderdo produzir

mais pesquisas nesta area, ainda pouco explorada por estes profissionais e. portanto, carente

de literatura especializada.
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