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i. I NTROOtJÇÃO 

1\ hematologia é a ciência que trata da fomwção, composiçii ~~ .; <" (1 cnços do 

sangue e da morfologia dos órgãos fonnadores do sangue (DUNCAN, 1995) . Entre várias 

alternativas de tratamento, encontra-se um ,procedimento denominado transplante de medula 

óssea (TMO), indicado para algumas patologias onco-hematológicas. 

Abordando o paciente onco-hematológico do ponto de vista da assistência de 

Enfermagem, pode-se constatar que o cuidado a esta categoria de pa ir ntt é quase que 

intensivo, em virtude de serem, em sua grande maioria, imunossuprimidos, o que os toma 

extremamente dependentes da qualidade desta assistência, visando-se principalmente, a 

profilaxia infecciosa. 

Dcntrr ' :írios procedimentos, o TMO é o que mais chama a atenção. por ser um 

f'! oc•·r 1:mcnt1 ·.:i· qplcs c comrlcxo ao mesmo tempo. envo lvendo uma grande mohili7.ação 

r ··of i·.;· :. lnal, ,.,.f .. a Enfcnmw crn l crn papt:l crucial pe',. envo l· irncnto din:to c ; ' l l.ll o com o 
~ 

Oeno• ·,· -~c transpb" tc de mcdu l:1 óssea (Tf\10) ao prqcedinJt:J J ter·' '11;_) onde é 

r··al; .. , 'n a · ' ·":5o venosa de células do tecido hcmatopoiético, com a finalidade de 

rcst~~'>,...k:cim .. · da hematopoicse após a aplasia medular, scj:1 ela de causa bcn1gna primária 

I ·:x. ~~"~mia · . t.· • ._ i~a), secull'lária à ncoplasia maligna (ex. kuccrnias c linf<Hll<tS) ou ainda 

rupia) 

tl)l iN' 'AN, ' '· ANELU. 7003 ). 

Os tJ<msplantes de medula óssea podem ser •Ji\'ididos basicamente em do1s t1pos: o 

alogênico, onde o doador apresenta compatibilidade com o receptor em termos de IILA 

(hwnan leukoGJ'Ie axenl, ou antígeno Jeucocitário humano). e o transplante au tó lo1 · ·. onde não 

existe doador: :1s células utilizadas silo pro' cnicntcs do próprio paciente. Quando rca li7..ado 

entre innãos gêmeos. o transplante alogênico é dcno111inado <k singênicu (Dl iNCJ\N . 1995 J. 



Existem ainda os transplantes alogêniros entre pessoas não rclnc iomdac; (de outms famílias), 

ontlc n célula doada pode vir de um "han<·o" de medula óssea. 

Em um artigo de ~elli (2003 ), é feito um breve histórico deste procedimento, onde é 

reportado que o primeiro relato de administração de células hematopoiéticas com finalidade 

terapêutica data de 1891, quando Brown~Sequard e D'Arsonaval administraram medula óssea . 
por via oral em pacientes com anemia secundária à leucemia. 

Em 1937, Schretzerunayr foi o primeiro a administrar, por via intramuscular, medula 

óssea fresca autóloga ou alogênica em pacientes com anellLas relacionadas à malária ou 

infestação por helmintos. Em 1940, Marrison e Samwick descreveram pacientes com anemia 

:':·1:"::;!::1 que •··· • ··cupcraram npús três inft•sões intramedulare~ de apenas 13 mL de aspirado 

de me~uJa ósscn dos seus im1ãos (ANELLI, 2003). I 

De acnrd•> com AncUi (2003) as décadas de 50 e 60 fr• r<tm marcadas por frustrações e 

dcsnpnntamentos: a maioria dos transpl<mtcs eram feilt•s em dn•·ntcs temünais que não tinham 

j\ 
•·· .,,. .. ;. )(I s"'it· i:· nte para avaliação ela eficácia d< enxer1 ·. Os cn;xerto~ corn sucesso 

<:"r:• l 11 ":-n~e r<:" "'':wam em reação enxerto-hospedeiro !•U septicemias, sempre letais. 

E111 ' 0 ~ 7, Goren descobriu alo-antígcnns relnc ionados ao complexo de 

ltistncnn'Patí' ··:; .. ,de em camundongos (denominado 112) e lh ussct , em 19M. descreveu o 

antígcn·:l lc• • ····i tário humano (IJLA-;\2 lwman lc' l'kncyte antiRen). Somente em I 972. 

Thoma .... c c· ·' ·: •radores. rebt· ram o primeiro tran~:nlant c d·· medula óssea alogênico com 

~·Jccsso par? ., ·,nia aplásica com doador HJ.A geno!' •·icamcp t•· idêntico. Para :1 ··calização elo 

tramp1-u1te <' 1 · ~. -;rúco, é fundamental que o doador a1 escnte ·· HLA idêntico :n do receptor, 

de acordo com uma análise dos loci (regiões cromossomais) A, B, DR e OQ, que constituem o 

que se denomina de tipagcm de HLA classe I e 2. Este exame é complementado pela cultura 

mista de linfócitos, onde se utilizam células do doador e do receptor. para que se detennine as 



d 1:11H-es Jc dcsl'nvn lvinwnto de r~jci~·iio entre " mt:dula doadn c o orgnnismo do rcccp1or 

(A 1J:J .U. 2003 ). 

Este fenômeno de rejeição denomina-se doença enxerto contra hospedeiro, sendo mais 

conhecida pela abreviação em inglês GVHD (grafi-versus-host disease). 

' 
Para Bonassa (2000), a GVHD " ... é wna doença imunológica desencadeada pelos . 

linfócitos T presentes nas células transplantadas, que estranham e reconhecem como um 

antígeno as células do hospedeiro e passam a agredi-Ias." Isso ocorre porque, inversamente ao 

transplante de wn órgão, onde o receptcr é imunocompetente e seu organismo rejeita o órgão 

transplantado, no TMO o receptor está completamente aplásico, o que é provocado pelo 

regime de condicionamento quimioterápico para que seja possível a realização da infusão da 

medula imunocompetente do doador; portanto, é o enxerto da medula do doador que rejeita o 

org~ni<:rno ar ' ··~~ico do doador (RIUL E AGUlLLAR, 1996). 

No B• · ·~ i 1 • o primeiro Centro de T ransplante de Medula Óssea (CTMO) foi criado em 

~ 
Curitil 'n na 11 ·· ·- ~-ia de 80 do século XX, sendo o primeiro trano;;pJantc realizado em 1982. No 

Rio Grande 1
1 • '-; ui. o primeiro hospital a implantar um CTMO foi o Hospital Universitário da 

I ' nivc,·c;idadc r:, leral de Santa Maria (HUSM), no final da década de 80. O Hospital de 

Clinic~~ de r. , .. Alegre (HCPA) realizou seu primeiro transplnnte em 1993. 

Nos L''· ;,.,os anos as tecnologias e o conhecimento acerca dos transplantes de medula 

óssea vêm (" ,,,.,indo rapidamente, ampli:mdo a execução e divulgação deste procedimento. 

Pocle-c:c dize• ""C a GV HD é uma das complicações que têm merecido espe~'! ·' ntcnção dos 

rstudos na : · " ' l. Com as novas pesqui"as sohre transplant es com células-'· •mco, tem-se 

levantado a lúpótese, baseada em observação experimental, de que as células hematopoiéticas 

provenientes de bancos de sangue de cordão umbilical quando transplantadas são menos 

agressivas para o paciente receptor, dimiJminçlo assim a gravidade da manifestação de GVHD. 

No entanto, para o paciente adu lto esta técnica não é interessante. pois a quantidade de 

I 



células-tronco que é oht ida no sangue de cordilo é escassa, servindo quase que apenas para 

puc:ic:ntcs pctli:'•t• i~.;qs ou com peso de no máximo 50 quilos, o que nos leva ao problema da 

sensibilização novamente, pois para um adulto seria necessário mais de wn doador de cordão 
' 

(BONASS~ 2000). 

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

O interesse por esta área foi despertado durante wn evento de discussão sobre pesquisa 

envolvendo células-tronco (stem cells) embrionárias humanas que abordou, além do avanço 

nesta área de conhecimento, os aspectos éticos envolvidos nesse processo e o papel dos 

prolissionais c
1

"1 '"1úde. 

Entre :ts manifestações clínicas da GVHD, encontram-se as reações cutaneomucosas 

que necessit· .. , intervenção e cuidados diretos de enfcnnagem, que contribuem para a 

profilaxia de ;,1fecções e o seu tratamento. Estes aspectos abordados me motivaram a buscar 

n:1 literatura .. , ,,,~ídios para o aperfe~çoamento dos cuidados rlc enfermagem desenvolvidos a 

estes pacientt"i. 



2.0B.Hn iVO 

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

TMO alogênico que desenvolveu GVHD aguda. 

2.1 Objetivos especfficos 

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

alogênico que desenvolveu GVHD aguda. 

Revi!'·~ · rotinas e pr<'tocolos assistenciais, fhzendo uma reflexão crítica à luz do 

cuidado hwnanizado. 

.lo 



3. M ETOOOLOGIA 

Para Goldim (2000, p.62), "o estudo bibliográfico se utiliza de dados já publicados 

para fazer revisões, sínteses ou metanálises. Nos traballios de revisão, o autor se propõe a 

compendiar a produção existente sobre um determinado tema ... '' 

A pesquisa foi desenvolvida de acordo com as fases propostas por Gil (2002), a saber: 

escollia do tema, levantamento bibliográfico preliminar, formulação do problema, elaboração 

do plano provisório de assunto, busca das fontes, leitura do material, fichamento, organização 

lógica do assunto e redação do texto. 

Fo i k · ·•P1 ada a bibliografia relativa ao tema a partir da década de 90, através de livros, 

revistas. peri,· -li ·os e Internet. Também foram utilizados os recursos do catálogo on-line do 

sistema de r-· !' •tecas da UFRGS, Portal CAPES e mecanismos de busca como BIREME. 

HDFnf e J\,! l' ; ~ le pela Internet, sendo que as relcrências encontradas por meio destas 
j\ 

fcrramo·nt ~ts · 1· ··mm os filtros de ano de publicação (a part ir de 1994) e o uso dos unilcrmos 

· · nfr:• P"l~lf'tn. 1 ' " '1Splante de medula óssea e GVHD e seus correspondentes em espanhol e 

i·tgl· '>. N~ ·st:• , . , .~a foram encontrados apenas 5 (cÍilCf'l) artigos nas bases de dados BIREME e 

PJll 'p' . . ' lur· ·' ··rrlam o tem~ de TMO autó logo. e zt: ro artigns nas outras bas~~ de dados. o 

'J UC ju<:tifica :1 irnnortâneia deste estudo. 

I 'qw· · ., realização do estudo, a autora desC'nn>kcu atividades do e..: ' ··, in curricular 

"" l 11· ; ~1\1-.te ~'nmsplantc de Medula Óssea do llo ·=pit:ll de Clínicas de Po• ' · ' Alegre. com 

vistas a con' · ·•,:~ i r na discus~1o dos pontos levantados durante a pe~quisa e en1 ;,1uccer a visão 

sobre a atuação da equipe de enfermagem neste campo. 

As questões éticas foram preservadas na medida em que os autores consultados serão 

referenciados no corpo do traba lho. de acordo com as normns ela Associação Brasileira de 

Normas Técnic:-~s ( ABNT). 



O presente estudo nüo se caracterizou como pesquisa de campo. não o fe recendo. 

pn1 tunlo. ris~.:os ou intc.!rvcnções no processo de atendimento aos p<~cit:ntcs. 

' 



4. IU~FF. RE:'IlCI/ .. L Tti:ÓRtCO 

4.1 A MEDULA ÓSSEA E A G~NESE DAS CÉLULAS SANGUÍNEAS 

' 
A medula óssea é o órgão do corpo responsável pela prodt: .... ão de células sanguíneas, . 

segundo coloca Riul e Aguillar (1996). É constituída por células reticulares, associadas a 

fibras reticulares, que fonnam urna esp<:>nja, percorrida por numerosos capilares sinusóides, 

dentro dos quais encontra-se wna população de células livres, constituídas pelos elementos 

sanguíneos ai formados (a saber: eritrócitos, granulócitos, monócitos e plaquetas) e células 

rrecurf.oms ,~. ...... ., (JUNQUEIRA E CARNEIRO, 19<>)). Ela é encontrada no canal medular 

elos ossos lo"l!"" e nas cavidades dos ossos esponjosos, podendo ser diferenciada em dois 
I 

tipos: ::~ medo'~ :,ssca vermelha. cujo nome se deve a sua cor. resultante da presença maciça 

de erit rócitos em diferentes estágios de maturação. e a medula óssea amarela. r; · ·r~ em células 

:•·lirn-:·•s e •:t• " não produz elem"entos sanguíneos. Essa diferenciação Sl' dcscm·oiYc 

i· •·ttnT''" nte Ct"P ti maturação do indivíduo (JUNQUEIRJ\ E CARNEIRO. 1999). 

Qqar : ) , .. ~ ~~ce um bebê, toda a medula óssea dele é vermelha; com o seu crescimento c 

dc·senYnh·im· ' eia vai se modificando para amarela. No adulto. a medula óssea Yermelha é 

encontrada : ·ts no estcrno. vértebra~ e costelas. Já no adulto jovem. al~m dos locais 

descritos. po · · · ~ encontrar a medula ós~ca vermelha nns crist:1" ilíacas. csterno r coste las. 

Na n- ' :1 óssea estão ~s células denominad;•<> pluripotcntes ou totip··• ·nt•..;s ou stem 

• r• I/s. taP1\Jt· 1·'norninada células-tronco ou célul& ' 'D 14 ' . que darão orit• ··m a todas as 

células do sangue circulante através de divisões e diferenciação, ao longo da vida do 

indivíduo. Cabe aqui reforçar que uma parte destas células é mantida pelo organismo na 

forma de célula pluripotencial, a fim de fazer a reposição dos componentes sanguíneos. de 

8tbliote<.,a . 'rRGS 
. agPII\ da u fsc de Enferm . -



acordo com a revisão proposta por Riu I c Agu illar ( 1996). Guyton e li a li ( !997) e Aires e 

cols. ( 1999). 

Esta stem ce/1 (~HSC) divide-se, dando origem à unidade formadora de colônia 

esplênica (CFU-S) e a célula-tronco linfóide (LCS). A LCS originará os linfócitos B e T, 

enquanto que a CFU-S, por sua vez, originará a unidade fonnadora de colônia de blastos 

(CFU-8}, a unidade fonnadora de colônia de granulócitos monocfticos (CFU-OM) e a 

unidade formadora de colônia de megacariócitos (CFU-M). Estas duas últimas unidades 

sofrerão diferenciação até a formação dos eritrócitos, granulócitos, monócitos e plaquetas 

ainda na medula óssea. Uma vez maduras, atravessarão a parede dos capilares sinusóides e 

cairão na circul~ção (AIRES, 1999). 

, Os linfócitos originam-se diretamente na medula óssea. assim como em outros órgãos 

J!qf()it' ' 'S. ma~ f" ' r mitose das LSC. As células precursoras saem da medula óssc~ levadas pelo 

;.:mgur e vão ~·· fixar nos órgãos formados por tecido linfóidc (tirno, baço. ton~ilas faríngcas, 

l' 
linfonnd0c;; e .,, ·' •Jios linfáticos das mucosas), onde proliferam e produzem linhc itos para o 

s"nguc (.li.Jl'' ' ., ::. IRA E CARN EIRO, 1999) . 

.t.2 A f .CI! Jl'v~ ,. :,t\TOLOGJAS COM INDICAÇÃO DE TMO 

A le•· · .,ia mielóidc crônica (LMC) é um di:-- 1 t'lrhio mi~.: Jopro literativo .·qc af(: ta todas 

as células hematopoiéticas; cerca de 90-95% qos pacientes com esta patologia apresentam 

uma anormalidade genética denominada cromossomo Philadelphia (Ph1
). Ela ocorre 

prcvalentemente em adultos entre os 25 e 60 anos de idade. e contribui com 15 a 20% de 



JS 

todos os casos de kuccmia. te ndo sua incidênc ia máxillla entre a qtwrta c a qu in ta década de 

vida (ROBBINS ct CJI. 1996). 

Em rclaçilo nos aspectos clínicos da doença, os sintomas injciais ~ilo incspccíficos e 

compreendem fadiga fácil, astenia, perda de peso e anorexia. A presença de dificuldade de 

movimentação no abdc:õte, causada pela ' extrema esplenomegalia, é característica Aos . 
exames, aparece uma contagem de leucócitos, em geral, superior a 1 00.000células/mm3

, e 

aproximadamente 50% dos pacientes apresentam trombocitose no início do curso da doença. 

De acordo com Robbins et al ( 1996), o diagnóstico diferencial entre a LMC e uma 

reação leucemó ide pode ser dificiJ, onde são valiosos na elucidaçno a quase total ausência de 

filsfatase alcalinn nos granulócitos da LMC e a presença do cromossomo Ph1 dn LMC. Após 

cerca de três anns, aproximadamente metade dos pacientes entram em uma "fase acelerada", I 

evidenciada f''l ' !Ulemia crescente, trombocitopenia c transformação em leucemia aguda, o 

que é chama·' ·' de "crise blástica"; na metade restante, a crise blástica ocorre :1hruptamcntc, 

r I d • d'' ' !\ sem mna •as< ... · era a mterme 1ana. 

O pr ··stico é restrito; as remissões são induzidas com quimiotnélpia. mas a 

sobrevida de 4 anos permanece inaitcrada. Job ( 1994) refere que os pacien1 cs com LMC 

que s:io subP ·' ·.!os a TMO têm sobrevida em remiss:io completa em torno de- r: no{, em cinco 

;rnos. c qua• · '•· o paciente é transplantado no primeiro ano do diagnóstico . . , sobrevida é 

111aior. 

4.2.2. Le~ce · · : '.infóide Aguda 

A leucemia linfóide aguda (LLA) é basicamente uma doença de cnanças e adultos 

jovens, consistindo em 80% das leucemias ag~~as da criança. com sua incidência máxima em 

tomo dos 4 anos de idade. Neste caso. h<l um acúmulo de blastos (células imaturas). que 



substit uem as cé lulas nor:nais do ~;angu~ . Consc.:.lLknkmcnte. existe uma poLreza de 

hcmúci~s, kucóci1ns e plaqu::tas. c csl<.s pancilopcnia é a rcsponsJvel pclus manifestações 

clínicas, que incluem sintomas relacionados à depressão da função medular normal como 

fadiga pela anemia, febre por ausência de leucócitos maduros e sangramentos secundários à 

troJTlhocitopenia. Observa-se linfadenopatia generalizada, hepatomegalia e esplenomegalia, . 
resultantes da infiltraçno desses órgllos por células leucêrnicas ~ROBBINS et ai, 1996). 

Aproximadamente 60% dos pacientes com LLA apresentam anormalidades 

cariotípicas em suas células leucêrnicas, as quais, na maioria das vezes, estão associadas a um 

mau prognóstico. Com o TMO associado a quimioterapia, mais de 90% das crianças com 

U.A atingem a : ~~missão completa e mais de 60% estão vivas 5 anos depois (ROBBINS et ai, 

j 996). 

4.3 ETAPA' : 1 \() TRANSPLANTê DE MEDULA ÓSSEA i\LOG.ÊN ICO 

O pr"<''"' limento pode ser dividido nas seguintes lases: condic iommento com 

quimi('terapi·· c · ··n ou sem radioterapia. mobilização e coleta da medula ó~sl'a ou cé lulas-

tronco, pega '' " ' Cuperação medular. Anelli (2003) e Dulley (2003) fazem uma ampla revisão, 

que será segt•;ch neste trabalho. 

4.3.1 Condicionamento 

A quimioterapia de aJtas doses associuda ou não a radioterapia, administrados 

previamente it inli.tsão da medula óssea. tem três objctiYos: erradicação da medula doente do 



rccç11tor. crrat!icaçDo do sistema i:nunc do :-cccp~or p,lfa q..1c as células do doador sejam 

aceita:-. c proporcionar "cspayo" para a nova medula. 

Existem inúmeros regimes de condicionamento com radioterapia de corpo inteiro 

associados ou não à quimioterapia. As drogas mais usadas são: ciclofosfanúd~ BCNU, 

cisplatina, carboplatina, etoposide, thiotepà, bussulfan, melfalan e ifosfamida. A toxicidade . 
relacionada ao condicionamento varia de acordo com a combinação de drogas utilizada. A 

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

condicionamento, associada ou não a febre. 

4.3.2 ('ole~d<! tn~dula óssea ou células-tronco 

I 

Pnra J•n· · ~der-se à coleta de medula são realizados exames de compatibilidade IILA 

entre <'S parel J(t ··; mais próximos do receptor. Será considcrad(l doador compath ·~ I aquele que 

:•rresc,,t~r a , .. ~::- r semelhança genotfpica com o receptor. 

A c0 1 i • das células pode ser realizada de duas f<mnas: cirúrgica. por meiO de 

t11últipl:!s ptl ·; aspirativas de medula (preferencialmente em crista ilíaca posterior) em 

ambiente cir : 1 o. sob anestesia geral, e a coleta através do sangue periférico (aférese de 

células mon<"'l '" leares). Através da abordagem cirúrgica, o objetivo é coletar entre I O a 15 

mL de rnedt ·: · · ·;sea por Kg de peso do doador ou receptor. ou o equivalenk a 3 x 108 de 

célula~ me<' '· s nucleadas por Kg de peso. O materi:•l coletado é :" .. ,azenndo em 

recipi--ntcs c• . .,. •1do anticoagulante c conservantcs csp~"dfico.· 

Há cerca de oito anos, descobriu-se que as células da medula óssea poderiam ser 

mobilizadas para o sangue periférico através da estimulação com fatores de crescimento 

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

crescimento de w lônia de granulócitos recombinantc humnnu ). que estimula ar;; célulus trunco 



a "·· ••em" do ,·c ~· .,pnrtimcnto m<'dulnr e c ircularem no sanJUC r:criférico, onde são co letadas 

Dcpcnden,lo da indicação, a medula óssea ou as células-tronco podem ser 

"purificadas" para remoção de células indesejadas (neoplásicas ou linfócitos T). O material 

coletado é, no momento oportuno, infundido através de veia central, denominando-se a fase 

de infusão da medula. 

4.3.3 Pega e recuperação medular 

Após n · ~gune de condicionamento, o paciente passa por um período de aplasia 
I 

medular, ond·· !ecessário suporte hemoterápico adequado. Os candidatos à quimioterapia de 

alta dose (. , n ser identificados precocemente. evitando-se assim efe itos ad versos 

relacionados • •1s fusüo , alo imunizaÇão e exposição ao citomrgalovírus (C MV ). 

E~t ra' · • ' para e vitar aloimunização (sensibilização d ll IILA) inc luem a utilização de 

11111 (I ' qcJnr t'·": (para plaquetas e g lóbulos). irradiaçrio dos hemoderivados c util ização de 

filtro de lew:1 os. Estes procedimentos permitem o aumenlo da meia-vida das plaquetas 

i" funrlid;t<; c • ! iza sua cftcáci[l, relacionando-se lamh<.~m com a diminuição dr' risco de soro-

cnnvc•c;;1in e i,. ·ção por CMV. É recomendado que pacientes com sorologia negativa para 

CMV. q 11e · lCram medula também negativa. recebam ~nmente produto c;; de doadores 

soroncgativL ·s grupos e subgrupos sangüíneos. tnnlo do doador como do receptor. bem 

corno títulos de anticorpos devem ser pesquisados. Diante da incompatibilidade ABO, pode 

ser feita plasmaJerese do receptor ou remoção das hemácias da medula a ser infundida. Do 

ponto de vista p rático. é necessário que sc_mantenha um nível de hemoglobina acima de 10.0 



g/dl c 20.000 rhquctas/mm3. Conltl!!cns abaixo desses níveis indicam a necessidade de 

11 ansll.1são. 

Denomina-se "pega" medular o momento onde a contagem plaquetária é mantida 

acima de .20.000/mm3 por três dias seguidos sem a necessidade de transfusão e os granulócitos 

estão acima de 500/mm3
, também por 3 dias 'consecutivos. 



4 .4 (iV JJI) 

A GVHD é a rejeição no TMO alogênico. Ela pode ocorrer quando os linfócitos T do 

doador não identificam as células do receptor (hospedeiro) como possuindo as mesmas 

propriedades das do doador .• Sem esse ''reconhecimento", é desencadeado um processo de 

agressão ao que é estranho aos linfócitos T do doador, ou seja, o transplantado de medula 

óssea. 

Anelli (2003, p.S) explica melhor: 

"A identidade imunológica de um individuo é expressada por 

proteínas da supcrficie celular codificadas pelo sistema de 

histooompatibilidade, que nos humanos é denominado de HLA.. 

Através destas proteínas. o sistema imune reconhece tecidos 

invasores e os destrói. mecanismo pelo qual ocorre a reação do 

hospedeiro contra o cn'<<'rtO em tecidos transplantados. No 

transplante de medula ós·, ... , alogênico. ocorre P in,·crS<>. o tecido 

tmn~pi:• Ptado crn qucslii.. imunolt•gicamcnlc t~nnrctcnlc. pode 

rct:onhcccr o hospedeiro OHHO 'proteínas invasoras· c iniciar a reação 

cnxcrlo <..'l:>nlra hospcdciro." 

BiJlin.- 1• · ' (1966) apud Anelli (200::1 ) postulou que três requisitos devem ser 

preenchidos 1 ·:: · haver doença do eJL'<.erto contra hospedeiro: o enxerto deve conter células 

imunoh.>gicat!" · :; competentes ( linfócitos T ) o receptor deve expressar antígenos teciduais 

que não estfh • cscnles no doador do transr !'"ll.e e o reccpt•' r deve ser inc~1paz de realizar 

uma resposta i1 ; · me para destruir as células tran.,plantadas. 

A doença enxerto contra hospedeiro pode ser observada em duas formas clínico­

patológicas: aguda e crônica, sendo enfocada aqui apenas sua manifestação aguda. 

A maioria dos transplantes de medula óssea alogênicos, s~m proft..laxia 

imunossupressora, desenvolverão GVHD. A GVILD aguda pode ocorrer entre os primeiros 
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dias ai é dois n~t.:ses após o trru.splante (Anelli. 2003 ): para Bonassa (20lJO), o prazo para o 

ap~1cc.: imcnto da sintomato logia de GVIID é considcrudo até 90 dias após o transplante c, de 

acordo com Bittencourt e Bittencourt (2003, p.36), "qualquer manifestação de GVHD até o 

centésimo dia após o transplante é considerada GVHD aguda". A incidência varia de 1 O a 

80% dependendo do grau de histocompatibilidade, número de células T no enxerto, idade C:u . 
paciente e regime pro.filático. Os órgãos mais acometidos são a pele, o intestino e o figado 

(ANELLI, 2003; BITTENCOURT E BITfENCOURT, 2003; BONASSA, 2000). 

A GVHD aguda ocorre primeiro e mais comumente na pele, caracterizando-se por 

rash maculopapular pruriginoso iniciahnente nas palmas das mãos, plantas dos pés e orelhas, 

r odcll•. lo vari:l' de um simples eritema lornlizado até a síndrome de Lyell (necrólise 

epidérmica br!b·sa). 

As m:1ni f~stações hepáticas e gastrintestinais geralmente aparecem ma1s tarde, e 

rnram"' ltc rcpr "c;entam o primeiro sinal de GVIID. Os sintomas rclat i·. •JS ao trato 

g.astr;,.• cstin<t l rTGJ) podem se res~mir a náuseas ou marufi··,tações como diarréia profusa 

esvenl --ada r , .. •tmosa ou hemorrágica. Na GVHD hepática, colestase é a manifestação 

rlássil::t (BIT n . ~COURT E BJTTENCOURT. ~003; J\·1AREK. 2004). 

Patolr .. ,· !mente. a GVIID aguda caracteriza-se por d:mo epitelial seletivo dos órgãos 

alvo: a epidc1w e seus foliculos são danificados e a té destru ídos; os duetos biliares menores 

são profund:•: t· .. 1te afetados com ruptura sePmentar: e a drstruição das criptas intest inais 

resultn em uk- ·· ";Ões mucosas, que podem ser ' ''Calizadas ou difusas (ANELLI. 2003). 

A grw i·"1de depende da graduação da' ~ VHD. S<'ndo r·lassificada em gr:n1s que vão de 

I até IV de acordo com os éritérios 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 é IV (ANELLI, 2003; BITTENCOURT E 
.~ · .... 

BlTTENCOURT, 2003: BONASSA, 2000). 
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Quadro 1. Estadiamcuto ds. GV!~D aguJa de acordo conj a se.-erid..1dc em função do órgão 
afetado - cstadiamcnto clínico-laboratorial 
ESTÁDIO PELE F! GADO TGI 

l Rash maculopapular < I3 ilirrubinas entre 2-3 Diarréia :5 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 rnVdia 
superficie corporal I 

3 Eritrodennia generalizada Bilirrubinas entre 6-15 Diarréia> 1500 ml/dia 
mg/dL 

4 Descama.~o e bolhas Bilirrubinas > 15 mg/dia Dor ou fleo paralitico . . Fonte: Bonassa, E. M. A. Enfennagem em terapêutica oncológtca. São Paulo: Atheneu, 2000 . 

A compreensão desta classificação é fundamental para a equipe de enfermagem na 

avalin';fio di:írh do paciente. Através da observação das manifestações cutâneas e 

gastrint~stinais, a enfermagem identifica os primeiros sinais de GVHD e faz o 

acomp;1nham•·n'" do quadro. A observação constante e apurada auxilia nas decisões 

terapêuticas c r•)ndutas de cuidados profiláticos de infecções. 

De acnr ,1n com as manifestaJÕes da GVHD em seus diferentes sítios c acometimento 

do paciente, a .;;everidade da doença é classificada de acordo com o quadro abaixo. É 

importante s:·l i· •1tar, que cada paciente tem sua manifestação particular da doença, ou seja, 

um paciente q·!c não apresenta GVHD de pele, mas tem as provas de fi.mção hepática 

alteradas, ser;í r:hssificado como portador de GVHD de grnu 2. 

Quadro 2. G .. , .. de severidade das manifestações da GVIID. 
,-;-. - -- ' URAU ES l ,· lHO PELE ESTADIO HEPAflCO ES l"ADJO DIGESTJ\"r > - ·- -

1 l-2 o o 
11 0-3 0- 1 0-1 
UI 0-3 0-4 2-4 
IV 0-3 0-4 2-4 

Fonte: Bittencourt e Bittencourt. Manual de rotinas para transplante alogênico de células­
tronco hematopoiéticas do Serviço de Hematologia e Transplante de Medula Óssea do 
Hospital de Clinicas de Porto Alegre. Porto Alegre: Hospital de Clínicas de Porto Alegre, 
2003. 
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Para Bonassa (2ú00, p.229): 

.. ProgramllS de transplante de rncdulu óssea rCc.jlu.:rcm cnfcnnugcm 

treinada c cspccialiülda. Gn111de parte dos bons resultados em 

transplante dependem da qualidade dos cuidados de 

enfetmaaem .. .A enfcnnagem treinada c experiente em TMO 

detc:cta prcc: .:;cmente as primeiras manifestações da OVHD 

aguda, acelerando a lntroduç!o do tratamento adequado." 

4.5 DIAGNÓSTICOS DE ENFERMAGEM AO PACIENTE COM GVHD AGUDA 

Segunrl<' Benedet e Bub(l999, p.6), a expressão "diagnóstico de enfennagem" é assim 
definida: 

"É o julgamento clinico das respostas do individuo, família ou 
comunidade aos processos vitais ou aos problemas de saúde atuais 
ou potenciais, os quais fornecem a base para a seleção das 
intervenções de enfermagem, para atingir resultados pelos quais o 
enfermeiro é responsável ... 

A par•ir ' 'este julgamento clinico, realizado pelo enfermeiro no momento da admissão 

do paciente Pn ~midade e durante todo o seu tempo de internação, são identificadas quais as 

necessidades l, ··~sicas do paciente que estão insatisfeitas. A utilização do conceito de 

necessidades n~1 assistência de enfennagem exige a implementação de alguns critérios a fim 

de que seja r o···:ívcl identificar as necessidades consideradas mais importantes, de tal maneira 

que se possa ::daptar a elas uma maneira de as operacionalizar, visto não ser possível 

satisfazer todas as necessidades ou anseios que as pessoas têm. Horta ( 1979) apud Benedet e 

Bub (1999) ressalta que as necessidades são inter-relacionadas e fazem parte de um todo 

indivisível do ser humano, ou seja, quando qualquer uma das necessidades se manifesta, todas 

as outras sofrem um processo de alteração em algum grau. 
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Considerando-se as manífestnl(<1es clínica-; <..la GVHD aguda. pode-se lev~ntar alguns 

diDgnósticos de enícrmagclll para os pack.ntcs nestas conJiçõcs: 

a) Proteção Alterada por terapêutica medicamentosa; 

b) Integridade da Pele Prejudicada por processo infeccioso; 

c) Risco para Desequil.!!;rio no Vol~ de Líquidos por terapêutica medicamentosa; . 
d)Risco para Infecção por defesa principal (pele) e secundária (leucopenia e 

imunossupressão) inadequadas; 

e)Alteração na nutrição: risco para menos que o corpo necessita por exigências 

calóricas aumentadas (infecções e dificuldade para ingerir quantidade suficiente de 

caloriac; diárias). 

A partir do raciocínio clinico e das interpretações do enfermeiro sobre as diferentes 

situações que envolvem o paciente com GVHD aguda, pode-se sugerir algumas intervenções 

de enfermagem ' JHe contribuem paral'o tratamento e melhora dn quadro instalado. 

4.6 CUIDADO~ DE ENFERMAGEM PARA O PACIENTE COM GVHD 

Os pont os importantes a serem abordados na elaboração do plano de cuidados de 

enfennagem ec-•:1o direcionados aos sinais e sintomas de GV BD de pele, figado e TGI. É 

importante, para a enfermeira, ter conhecimento que o diagnóstico de GVHD aguda pode ser 

mascarado por manifestações semelhantes relacionadas a alguma infecção ou ao regime de 

condicionamento quirnio/radioterápico pré-transplante, sendo imperativo o diagnóstico 

diferencial através de biópsias de pele e hepática e controle ·por meio de exames fisicos e 

laboratoriais. 



direcionados pam a monilori:t.(Jçüo con.-~t<:mtc da evolução do quadro. bem como para os 

efeitos adversos da corticotct'apia imunossupressora tais como hiperglicemia, edema \! maior 

suscetibilidade às infecções (BONASSA, 2000; MAREK 2004). 

De acordo com Riul e Aguillar (1996), os cuidados de ent:ermagem necessários a 

pacientes com GVIID aguda, cujas manifestações se dão na pele e membranas mucosas, são 

manter a mobilidade e conforto através da implementação do estímulo à mudança de 

decúbito, aplicação de medicação tópica de alivio, como lúdratantes e corticosteróides, uso de 

roupas de algodão macias, orientar para higiene rigorosa e delicada da região oral e perianal e 

implementar estratégias específicas para superar problemas emocionais relacionados à 

I 
imagem corporaL 

Outras intervenções necessárias às demais manifestações de GVHD são realizar 

balanço hídrico total e parciais a cadà' 6 (seis) horas, registrar freqüência, quantidade e 

características das eliminações, monitorizar níveis de eletrólitos e enzimas hepáticas séricas, 

controle de sinais vitrus (CSV), controle da medida da circunferência abdorn.inal (CA) e do 

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

,, 
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Este trabalho se prestou a realizar urna revisão de literatura sobre os cuidados de 

enfermagem ao paciente com GVHD aguda, que vem a ser urna complicação do TMO 

alogênico. Esta patologia, na teoria, representa urna clínica, classificada de acordo com seus 

sinais e sintomas. Todavia, não podemo~ olvidar que quem a manifesta é um ser humano 

indivisíve4 que traz consigo seus próprios conceitos, valores e idiossincrasias, diferentes 

daqueles da equipe de saúde que irá tratá-lo, nem que este ser integra uma família que está 

inserida em uma determinada comunidade e sociedade. 

Quando adoece, o ser humano é muitas vezes submetido a um processo de mudança de 

identidade em grau variável e individual, de acordo com suas concepções a respeito dd que é 

saúde, doença, gravidade da doença, definição social e limites e modificações que ocorrerão 

em sua vida a partir do diagnóstico e o !'tratamento subseqüente. 

O cliente é submetido a urna carga psicológica enorme, pois, já tendo sido 

diagnosticado como portador de uma patologia com indicação de TMO, ter passado pela fila 

de espera, pela angústia de saber se tem doador compatível, passado pelo condicionamento, 

com todos os riscos que esta etapa representa, realizar o transplante e, para completar, 

desenvolve uma reação que é vista com dois tipos de olhos: por um lado é bom, pois quer 

dizer que a medula "pegou"; por outro lado, isso é péssimo, pois o paciente está com todas as 

barreiras antünfecciosas abertas, seja pela terapia de irnunossupressão, pelo seu estado 

nutricional ou pela defesa principal alterada (pele e mucosas). 

Este cliente está "condenado" a um tratamento especializado, longo, caro e agressivo, 

onde não há a certeza da cura Na maiori2 dos casos, precisa deslocar-se da sua moradia para 

os centros especializados, para cumprir a rotina de tratamento, tendo que dar graças aos céus 

por conseguir um leito ou que o seu médico consig·a v0-lo no dia em que ele pode estar no 
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ho:-.p il a l. ou vic~-v~rsu. Mui tas VC/ .es estes pacientes vêm das camadas menos favorecidas da 

sociedade. penando para conseguir medicações gratuitas, transporte e a própria alimentação. 

É de se lamentar qúe estes clientes estejam inseridos no quadro caótico em que se 

encontra a saúde brasileira, onde a saúde não é mais um direito de todos e wn dever do 

Estadn, e sim uma selva onde quem pode mais consegue mais. 

Estes pacientes têm necessidade de uma equipe de enfermagem treinada e experiente 

em reconhecer as mais tênues mudanças relacionadas ao estado geral dos pacientes durante a 

hospitalização, dando a eles todo o suporte clinico que se faz disponível para amenizar a 

condição em que estes pacientes se encontram. 

Em suma, acredita-se que, dadas as condições atuais da saúde e nosso país e o 

' crescente aumento do número de pacientes, urge a necessidade do credenciamento de novas 

clínicas que estejam preparadas para realizar os transplant~s, dar o suporte necessário aos 

pacientes que vierem a desenvolver esi"h patologia aqui abordada e treinar os enfermeiros que 

têm interesse em trabalhar com estes pacientes. Assim, estes enfermeiros poderão produzir 

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

de literatura especializada. 
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