UNIVERSIDADE FEDERAL DE PERNAMBUCO
CENTRO DE CIENCIAS DA SAUDE
DEPARTAMENTO DE NUTRICAO
CURSO DE GRADUAGAO EM NUTRICAO

Maria Eduarda Santana do Nascimento

MANEJO NUTRICIONAL NO POS-TRANSPLANTE DE CELULAS TRONCO-
HEMATOPOIETICAS: UM RELATO DE CASO

RECIFE

2025



MARIA EDUARDA SANTANA DO NASCIMENTO

MANEJO NUTRICIONAL NO POS-TRANSPLANTE DE CELULAS TRONCO-

HEMATOPOIETICAS: UM

RELATO DE CASO

Monografia apresentada ao Curso de
Graduacéao em Nutricdo da
Universidade Federal de Pernambuco
como requisito para obtencédo de grau
de Nutricionista.

Area de concentracdo: Saude

Orientador(a): Maria Goretti Pessoa de Araujo Burgos

Coorientador(a): Rebecca Peixoto Paes Silva

RECIFE

2025



Ficha de identificacdo da obra elaborada pelo autor,
através do programa de geragao automatica do SIB/UFPE

Nascimento, Maria Eduarda Santana do.

Mancjo Nutricional no Pos-transplante de Células Tronco-Hematopoiéticas:
um relato de caso / Maria Eduarda Santana do Nascimento. - Recife, 2025.

46 p., tab.

Orientador(a): Maria Goretti Pessoa de Aratjo Burgos
Onentador(a): Rebecca Peixoto Pacs Silva
Cooonentador{a): Rebecca Peixoto Pacs Silva
Trabalho de Conclusdo de Curso (Graduagio) - Universidade Federal de
Pemambuco, Centro de Ciéncias da Saide, Nutrigdo - Bacharelado, 2025.
Inclui referéncias.

1. transplante de células-tronco hematopocticas. 2. nutrigdo clinica. 3.
terapia nutricional. 4. dictoterapia. 5. mancjo nutricional. 6. avaliagdo
nutricional. |. Aragjo Burgos, Maria Goretti Pessoa de. (Orientagdo). I1. Silva,
Rebecca Peixoto Paes. (Orientagdo). I11. Silva, Rebecca Peixoto Pacs.
(Coorientagio). IV. Titulo.

610 CDD (22.ed.)




MARIA EDUARDA SANTANA DO NASCIMENTO

MANEJO NUTRICIONAL NO POS-TRANSPLANTE DE CELULAS TRONCO-
HEMATOPOIETICAS: UM RELATO DE CASO

Monografia apresentada ao Curso de
Graduacéao em Nutricdo da
Universidade Federal de Pernambuco
como requisito para obtencédo de grau
de Nutricionista.

Area de concentracdo: Saude

Aprovado em: 18/12/2025.

BANCA EXAMINADORA

Prof?. Dr. Maria Goretti Pessoa de Araujo Burgos (Orientador)
Universidade Federal de Pernambuco

Prof°. Dr?. Tassia Karin Ferreira Borba (Examinador Interno)
Universidade Federal de Pernambuco

Profé. Dr2. Edigleide Maria Figueiroa Barretto (Examinador Interno)
Universidade Federal de Pernambuco



Dedicatoria

Este trabalho é dedicado a espiritualidade, pela sabedoria, forca e perseveranga ao
longo desta caminhada; aos meus pais, que sempre me transmitiram o valor da
dedicacao ao estudo e forneceram todo o amparo necessario; a minha familia, pela
ternura e suporte continuo; as minhas orientadoras, pela confianga, paciéncia e
pelas orientacdes sempre presentes; e a chefe de nutricdo clinica do hospital, a qual

permitiu esta apresentagao. A todos vocés, expresso minha profunda gratidao.



RESUMO

O transplante de células-tronco hematopoéticas (TCTH) constitui estratégia
terapéutica fundamental para diversas doengas hematologicas, porém associa-se a
elevada toxicidade gastrointestinal, inflamacéo sistémica e complicagées metabdlicas
que impactam negativamente o estado nutricional. Este estudo teve como objetivo
relatar o manejo nutricional no pés-transplante alogénico de uma paciente adulta com
leucemia mieloide aguda, articulando a evolugdo clinica as recomendagdes
nutricionais vigentes. Trata-se de um estudo descritivo, desenvolvido na forma de
relato de caso, fundamentado em dados clinicos, antropométricos, dietéticos e
laboratoriais obtidos por meio de prontuario eletrénico. A paciente apresentou risco
nutricional desde a admissao, além de complicagbes gastrointestinais persistentes,
anemia, inflamagédo e episddios infecciosos, exigindo intervengdes dietoterapicas
continuas. As condutas adotadas incluiram dieta hipercaldrica e hiperproteica,
adequacgdes da consisténcia alimentar, restricbes especificas conforme tolerancia
gastrointestinal, suplementagc&o nutricional oral e posterior readequagdao do aporte
proteico. O acompanhamento nutricional, realizado entre abril e agosto de 2025,
evidenciou impacto expressivo da toxicidade do tratamento sobre a ingestao
alimentar, bem como a relevancia da intervencgao precoce, individualizada e dinamica
para manutenc¢ao do aporte nutricional e mitigagcdo de complicagdes. Conclui-se que
0 manejo nutricional desempenha papel determinante no periodo pés-TCTH,
contribuindo para a recuperagao clinica e para a reducao de desfechos adversos,
embora persistam lacunas quanto a padronizagao das condutas dietoterapicas e ao

uso de micronutrientes nesse contexto.

Palavras-chave: transplante de células-tronco hematopoiéticas; nutricdo clinica;

terapia nutricional; dietoterapia; manejo nutricional.



ABSTRACT

Hematopoietic stem cell transplantation (HSCT) is a cornerstone therapy for several
hematologic diseases; however, it is frequently associated with significant
gastrointestinal toxicity, systemic inflammation, and metabolic complications that
adversely affect nutritional status. This study aimed to report the nutritional
management of an adult patient with acute myeloid leukemia following allogeneic
HSCT, integrating clinical evolution with current nutritional recommendations. This
descriptive study was conducted as a case report, based on clinical, anthropometric,
dietary, and laboratory data obtained from electronic medical records. The patient
presented nutritional risk at admission, persistent gastrointestinal complications,
anemia, inflammation, and infectious episodes, requiring continuous dietetic
interventions. Nutritional strategies included a high-calorie and high-protein diet,
adjustments in food consistency, symptom-oriented dietary restrictions, oral nutritional
supplementation, and subsequent protein intake reallocation. Nutritional follow-up,
conducted between April and August 2025, demonstrated the substantial impact of
treatment-related toxicity on oral intake and underscored the importance of early,
individualized, and flexible nutritional intervention to ensure adequate nutrient
provision. In conclusion, nutritional management plays a decisive role in post-HSCT
care, contributing to clinical recovery and reduction of adverse outcomes, although
gaps remain regarding standardized dietary protocols and micronutrient use in this

setting.

Keywords: hematopoietic stem cell transplantation; clinical nutrition; nutrition therapy;

diet therapy; nutritional management.
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1 INTRODUGAO

O transplante de células tronco-hematopoiéticas (TCTH), também conhecido
como transplante de medula 6ssea, tem obtido sucesso no tratamento de criancgas e
adultos com doengas hematologicas tanto malignas (Leucemia Mieloide Aguda,
sindromes mielodisplasicas e doenga de Hodgkin), quanto benignas, como anemia
aplastica, talassemia maior e erros inatos do metabolismo. De acordo com o doador,
o TCTH pode ser classificado como: 1) autélogo, quando a fonte do enxerto € o préprio
paciente; 2) alogénico, as células tronco-hematopoiéticas (CTH) s&o provenientes de
outro individuo; 3) singénico, quando o doador € um irmdo gémeo univitelino.
Anualmente, cerca de 50 mil pessoas sao submetidas ao TCTH no mundo (Copelan,
2006; Majhail et al., 2012; Passweg et al., 2012).

No Brasil, entre os anos de 2015 a 2020, um total de 17.210 TCTH foram
realizados, sendo 6.657 (39%) alogénicos e 10.553 (61%) autdlogos. Ainda nesse
periodo, a média anual de TCTH executados foi em torno de 2.868, cujas modalidades
apresentaram valores anuais médios de 1.109 alogénicos e de 1.758 autdlogos,
aproximadamente. Entre 2015 e 2019, houve um crescimento total préximo de 44%;
entretanto, principalmente em decorréncia da pandemia do Sars-Cov-2, foi observada
uma reducdo de 16% nos procedimentos efetuados. De acordo com o Instituto
Nacional de Cancer (INCA, 2025), notou-se um aumento progressivo no numero de
centros transplantadores devido ao alto numero de doadores cadastrados no Registro
Brasileiro de Doadores Voluntarios de Medula Ossea (REDOME), atualmente
ultrapassando 5 milhdes de inscritos, configurando-se como o terceiro maior registro
do mundo (Dambros et al., 2021).

Em contrapartida, apesar dos avangos tecnolégicos, o TCTH continua
associado a elevado efeito toxico e a uma ampla gama de complicagdes
gastrointestinais, imunolégicas e metabdlicas que geram impacto no estado nutricional
(EN) e no progndstico do paciente. Entre as complicagdes mais comuns do TCTH,
esta o desenvolvimento da Doenga do Enxerto Contra o Hospedeiro (DECH), uma
reacao imunomediada onde os linfécitos T do doador, presentes no enxerto, atacam
os tecidos do receptor, com capacidade de acometer diversos 6rgaos como pele, trato
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gastrointestinal (TGI) e figado, além de desregulagdo no microbioma entérico (Jagasia
et al., 2015; Rzepecki;Oborska, 2010).

Ademais, o lipopolissacarideo (LPS), presente na parede celular de bactérias
Gram-negativas da microbiota intestinal, desempenha papel central na fisiopatologia
da DECH. A lesdo da mucosa intestinal, induzida pelo regime de condicionamento,
favorece a translocacao da LPS para a circulagao portal e sistémica. Esse processo
correlaciona-se com intensificagdo do processo inflamatério e maior injuria intestinal,
onde a reducgao da toxicidade entérica esta associada a menor gravidade e melhor
sobrevida (Hill;Ferrara, 2000; Malard et al., 2023; Sun et al., 2007; Teixeira et al.,
2011). Assim, o papel da nutricdo clinica torna-se crucial para mitigar os efeitos
adversos do tratamento e favorecer a recuperagdo imunometabdlica (Oliveira;Silva,
2021).

Todavia, apesar da importancia reconhecida da nutricdo no contexto do TCTH,
ainda sdo escassos os estudos que descrevem de forma detalhada o manejo
nutricional aplicado na pratica clinica, sobretudo em situacbes reais de
acompanhamento evolutivo. A maior parte das recomendac¢des deriva de guias
clinicos, mas ha lacunas quanto a aplicacdo dessas condutas em casos individuais,
as respostas clinicas observadas e as adaptacdes dietéticas realizadas diante de
sintomas gastrointestinais, alteracées metabdlicas e evolugao laboratorial (Bernardi,
2021; Macris;McMillen, 2015; Urbain et al., 2016).

Diante desses aspectos, o presente trabalho teve como objetivo descrever a
evolugdo nutricional e as estratégias de manejo dietoterapico de uma paciente
submetida ao TCTH, além de relacionar as intervengdes nutricionais as complicacdes

clinicas observadas, destacando a importancia da avaliacdo continua nesse contexto.
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2 REFERENCIAL TEORICO
2.1 Transplante de células tronco-hematopoiéticas alogénico (TCTHA)

O TCTH apresenta a capacidade de levar a cura ou a remissao prolongada em
varias doengas hematoldgicas, e a compatibilidade doador-receptor no sistema
Antigeno Leucocitario Humano (HLA) é de extrema importancia nesse processo
(Abbas; Litchman; Pillai, 2023). No TCTHA, as células-tronco sao obtidas de um
doador que pode ser aparentado (HLA compativel ou incompativel) ou né&o
aparentado, selecionado através do registro de doadores ou do banco de sangue de
cordao umbilical e placentario — total ou parcialmente HLA compativel (Passweg et al.,
2012).

No transplante alogénico, as CTH malignas séo eliminadas através da agao
antitumor promovida pelas células imunoefetoras do doador presentes no enxerto
(principalmente linfécitos T ativados), o que corrobora para a substituicdo celular e
para a reconstituicdo da medula 6ssea (MO) comprometida. Essa reagao
imunomediada é denominada de Efeito Enxerto Contra Tumor (EECT), e é
responsavel pela capacidade curativa do TCTHA. Todavia, o EECT coexiste
frequentemente com a ocorréncia de DECH, pois ambas as condi¢gdes derivam do
mesmo mecanismo fisioldgico (Antin, 2007; Das et al., 2010; Giralt, 2005; Weisdorf,
2007).

Nesse contexto, o TCTHA consiste em um processo continuo, dividido de forma
pratica em quatro etapas: (1) condicionamento de preparagao, (2) dia zero, (3) pos-
TCTHA precoce e (4) pés-TCTHA tardio. O regime de condicionamento prévio ao
TCTHA, composto por quimioterapia (QT) e/ou radioterapia (RT) em altas dosagens,
€ fundamental para o controle da doenca de base e para viabilizar a enxertia das CTH
cedidas, erradicando as células neoplasicas e promovendo imunoablacdo e

imunossupressao (Buchholz, 2008; Thomas, 2003).

O regime de condicionamento pré-transplante e as adapta¢gdes metabdlicas do
pos-TCTH imediato desencadeiam resposta imunoldgica exacerbada, com ativagao
de citocinas proé-inflamatdrias e liberagao de horménios catabdlicos, incluindo cortisol,
glucagon e catecolaminas. Esse conjunto de alteragées culmina em um estado

hipermetabdlico, caracterizado pelo aumento dos requerimentos nutricionais, maior
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demanda energética e intensificacdo do catabolismo proteico. O quadro se agrava
com a internag&o prolongada e com as frequentes complicagbes gastrointestinais do
TCTH, que prejudicam digestdo, absor¢do e a integridade da barreira mucosa,
elevando o risco de deficiéncias nutricionais e desnutricdo, mesmo com oferta de

nutrientes adequada (Chaudhry et al., 2016; Cuppari, 2019).

Considera-se como dia zero o dia em que o individuo em tratamento recebe as
CTH, cujas principais fontes utilizadas atualmente sdo: 1) MO, obtida por aspiragéao
em crista iliaca posterior sob anestesia geral ou local; 2) células-tronco periféricas,
contém maior quantidade de linfocitos T, sendo mobilizadas da MO para a corrente
sanguinea e coletadas por técnicas de aférese; 3) sangue do corddo umbilical e da
placenta, rico em CTH, mas limitado em volume (Barker, 2007; Spitzer, 2005;
Tse;Laughlin, 2005).

Posteriormente a infusdo de CTH, as etapas pos-transplante precoce (antes
dos 100 dias ap6és o TCTH — ou D+100) e tardia (ap6s o D+100) sdo marcadas pelo
aparecimento de manifestacdes clinicas. Assim, as complicagcdes precoces mais
prevalentes englobam: 1) a mucosite, relacionada a quadro doloroso de ulceragéo e
descamacao da mucosa orofaringea e do TGl, além de envolver nauseas, dores
abdominais e diarreia. Frequentemente exige terapia de suporte nutricional (TSN) e
uso de farmacos anagélsicos com opidides; 2) infec¢gdes oportunistas sdao muito
comuns, relacionadas a imunossupressao, a lesao epitelial em orofaringe e TGl, as
alteracdes cutaneas decorrentes do condicionamento, presenga de neutropenia (baixa
contagem total de neutréfilos) grave e de cateteres centrais; 3) o desenvolvimento de
DECH aguda (DECHa), a repercussao clinica de maior relevancia do TCTHA
(Sullivan, 2004; Vagliano et al., 2011; Wingard;Hiemenz, 2010).

Por fim, as principais complicagdes tardias do TCTHA abrangem: 1) a DECH
cronica (DECHc), associada a imunodeficiéncia grave e ao uso cronico de
corticosteroides, se manifesta com sintomas sistémicos semelhantes as doencgas
autoimunes, envolvendo desregulagcdo da resposta imune, o que pode ocasionar
inflamacéao tecidual, dano, cicatrizagdo e disfungdo organica. 2) Faléncia Ovariana
Precoce e infertilidade, decorrentes do efeito gonadotoxico da QT mieloablativa; 3)

disturbios no crescimento e desenvolvimento durante a infancia; 4) neoplasias
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secundarias, como mielodisplasia e leucemias agudas (Syrjala et al., 2021; Tichelli et
al., 2009).

2.2 Doenga do Enxerto Contra o Hospedeiro (DECH)

Conforme demonstrado em estudo realizado em pacientes submetidos ao
TCTH, na indisponibilidade de profilaxia efetiva, a maioria desenvolveu DECHa, onde
apenas 19 dos 93 individuos ndo apresentaram a doenga; porém, a DECHa ainda
pode ocorrer, independente do uso de profilaxia apés o TCTHA. Também explicitou
que a incidéncia de DECHa varia consideravelmente, a depender,
predominantemente, do grau de incompatibilidade HLA e da profilaxia para DECH
administrada. De acordo com a Rede de Ensaios Clinicos em Transplante de Medula
Ossea estadunidense, foi reportada uma incidéncia de 49% de DECHa nos centros
transplantadores afiliados, a qual parece estar reduzindo com o passar do tempo.
Adicionalmente, a incidéncia de DECHa graus Il a IV foi de 40% em pacientes
submetidos ao TCTH entre 1990 e 1995, além de valores respectivos de 28% e 11%
nos transplantados no periodo de 2011 a 2015 (Greinix et al., 2021; Reshef et al.,
2021; Thomas et al., 1977).

Inicialmente, a DECH foi caracterizada como uma doenca secundaria, instalada
apos exposicao a toxicidade do regime de condicionamento prévio ao transplante de
células tronco-hematopoiéticas. As diferengas no sistema HLA entre receptor e doador
podem desencadear o EECT, responsavel pela eliminagdo de células malignas

residuais e essencial para a enxertia (Van Bekkum;Vos;Weyzen, 1959).

Contudo, essas discrepancias imunolégicas também podem resultar no
desenvolvimento de DECH, uma das principais complicagdes do TCTH. A diferenca
basica entre essas duas condigdes consiste no destino dos linfocitos T ativados do
doador, os quais, no EECT, atacam as CTH neoplasicas e promovem
imunossupreessao desejada e, na DECH, reagem contra os préprios tecidos do
receptor, podendo acarretar em leséo tissular e disfungdo organica (Abbas; Litchman;
Pillai, 2023; Barnes, 1955).

Diante disso, foram estabelecidos fatores determinantes para possibilitar o

desenvolvimento da doenca: o 6rgao transplantado deve conter linfécitos T viaveis
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imunocompetentes; o receptor precisa expressar aloantigenos teciduais que sejam
ausentes no doador (de modo que o sistema imunologico do cedente reconhega os
tecidos do receptaculo como “estranhos”); o hospedeiro deve estar incapaz de
produzir resposta imune contra o enxerto, devido a imunossupressao (Sackstein,
1993).

Apos essas condigdes forem atendidas, a DECHa progride por trés etapas
subsequentes: 1) fase inicial, cuja lesdo tecidual direta, decorrente do
condicionamento preparativo, inicia resposta inflamatéria através da ativacdo das
células apresentadoras de antigeno (APCs), com liberacdo de mediadores de
inflamacé&o e ruptura da barreira intestinal, dando inicio a translocagdo de Padrbes
Moleculares Associados a Patogenos (PAMPs), especialmente da LPS; 2) ativagao
dos linfécitos T do doador, que reconhecem os antigenos HLA na superficie das APCs
do hospedeiro, amplificando a resposta imune; 3) fase efetora, com células T do
doador ja ativadas, migrando para os tecidos e eliminando as células-alvo mediante
apoptose e morte celular relacionada a inflamagcdo (Cooke et al., 2002;

Zeiser;Socié;Blazar, 2016).

Dessa forma, com base nas suas caracteristicas clinicas, a DECH pode ser
classificada em DECHa ou DECHc. A DECHa é classificada em: 1) DECHa classica,
com primeira manifestagao clinica antes do 100° dia pés-transplante; 2) DECHa de
inicio tardio, cujo quadro inicia-se apds o D+100; 3) DECHa persistente, na qual os
achados tipicos da forma classica se mantém por mais de 100 dias pos-TCTH. A
DECHa acomete principalmente pele, mucosas, olhos, figado, TGI superior e inferior,
configurando o quadro clinico denominado tropismo tecidual da DECHa (Filipovich et
al., 2005; Przepiorka et al., 1995).

O tropismo tecidual da DECHa decorre dos componentes das bactérias
comensais da pele e do TGl (drenados para o figado através da veia porta),
adicionalmente ao microambiente inflamatdrio vigente e a desregulagéo frequente,
com menor diversidade na microbiota cutdnea apds o TCTH — correlacionados ao
desenvolvimento de DECHa (Peled et al., 2020; Taur et al., 2014; Weber et al., 2016).
Bactérias como a Blautia sao consideradas fator protetivo contra a DECH letal,
enquanto as Enterococci (Qque podem ser desequilibradas pelo consumo de lactose)

sao um risco para a instalagao da DECH, associadas a maior mortalidade pela doenca
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e por outras causas (Jenq et al., 2015; Jenq et al., 2018; Peled et al., 2020; Stein-
Thoeringer et al., 2018; Stein-Thoeringer et al., 2019).

Em complemento, a DECHa pode ser estratificada em quatro graus de
severidade, definidos de acordo com a extensdo do rash cutdaneo ou exantema
maculopapular, niveis séricos de bilirrubina (comprometimento hepatico), presencga de
nauseas persistentes (acometimento do TGI superior) e volume de diarreia (agressao

ao TGl inferior), conforme explicitado no quadro 1.

Quadro 1 - Classificacdo da gravidade da DECH aguda segundo
manifestacdes clinicas

Grau Classificagao Manifestacoes Bilirrubinemia Diarreia
cutaneas
| Leve Rash cutaneo 35 a 50 mmol/L > 500 a 1.000
envolvendo até mL/dia

25% da superficie
corporal, com

sintomas
associados
Il Moderada Rash cutaneo 50 a 102 mmol/L >1.000 a 1.500
com prurido mL/dia

envolvendo =
25% da superficie
corporal

1 Grave Eritroderma 103 a 225 mmol/L > 1.500 mL/dia
generalizado,
erupgoes
cutaneas ou
descamacgao
envolvendo 2
50% da superficie

corporal
v Muito Grave Dermatite > 225 mmol/L > 1.500 mL/dia,
esfoliativa associada a dor
generalizada ou abdominal e/ou
erupcodes disturbios do ileo
bolhosas

Fonte: Adaptado de Harris et al., 2016.

Diversos fatores de risco que podem aumentar a incidéncia da DECHa ja foram
descritos na literatura, entre eles o grau de incompatibilidade entre doador e receptor
no sistema HLA — especialmente quando se trata de doadores ndo aparentados ou
parcialmente incompativeis. Adicionalmente, a discrepancia de sexo entre o individuo

cedente e o submetido ao transplante, a maior intensidade do regime condicionante e
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o tipo de profilaxia empregada para prevencdo da DECH configuram paréametros
associados ao aumento da susceptibilidade a doenga. Outrossim, a fonte das CTH
também exerce influéncia, sendo analisado maior risco de DECHa quando os enxertos
sdo provenientes de sangue periférico ou medula 6ssea, em comparagao ao sangue
do cordao umbilical. (Flowers et al., 2011; Hahn et al., 2008).

A manifestacdo cutdnea da DECHa mais comum é o rash (exantema
maculopapular), com distribuicdo corporal tipica nas palmas das maos e solas dos
pés, podendo progredir para o tronco, peitoral superior, pescogo e rosto. Além disso,
em casos mais graves de DECHa (a partir do estagio Ill), pode haver o aparecimento
de eritroderma generalizado, evoluindo para formagdo de bolhas e descamacgéo das
camadas epidérmicas da pele. Ja no figado, a DECHa é caracterizada por
hiperbilirrubinemia isolada, com possivel aumento nos niveis de fosfatase alcalina

sérica e hiperatividade das enzimas hepaticas (Ball;Egeler, 2008).

A LPS, principal componente da parede celular de bactérias Gram-negativas
presentes na microbiota intestinal normal, configura o principal PAMP envolvido na
fisiopatologia da DECH, sendo um potente indutor de ativagdo imunologica (Malard et
al., 2023; Teixeira et al., 2011). A lesédo inicial da mucosa intestinal decorrente do
regime de condicionamento aumenta a permeabilidade intestinal e viabiliza a
translocacdo da LPS e outros produtos bacterianos (como DNA CpG - sitios Citosina-
Guanina de DNA, presentes no lumen gastrointestinal e superantigenos) para a
circulagao portal e sistémica, causando endotoxemia metabdlica (concentragao sérica
de LPS elevada), estimulando macréfagos a aumentarem a produgcédo de mediadores
inflamatorios e instalando a “tempestade de citocinas” caracteristica da DECHa (Da
Silva et al., 2025; Heimesaat et al., 2010; Zeiser;Socie;Blazar, 2016).

A mucosa gastrointestinal, altamente vulneravel a toxicidade dessas
substéancias, sofre dano progressivo, gerando um ciclo de retroalimentagé&o no qual a
maior translocag¢ao de LPS intensifica a inflamagao (mucosite) e amplia a prépria lesao
intestinal. Desse modo, a endotoxemia metabdlica relacionada ao regime
condicionante pré-TCTH correlaciona-se com maior injuria intestinal, e a redugao da
toxicidade entérica esta associada a menor gravidade sistémica e melhor sobrevida
(Ferrara et al., 2009; Jaksch;Mattsson, 2005; Hill;Ferrara, 1999; Sun et al., 2007).
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Por fim, a DECH hepatica apresenta trés formas clinicas distintas: 1) quadro
tipico da DECHa, com aumento acentuado da fosfatase alcalina e da bilirrubina total,
em conjunto com elevagdes mais sutis da aspartato aminotransferase (AST) e da
alanina aminotransferase (ALT); 2) a variante hepatitica, com picos abruptos de AST
e ALT, com ou sem ictericia e/ou sintomas cutaneos e gastrointestinais; 3) doenca
colestatica indolente, com lenta progressdo da fosfatase alcalina e da gama-
glutamiltransferase, evoluindo com ictericia. Ademais, a forma hepatica da DECH
pode ocasionar dislipidemias em decorréncia do comprometimento na excreg¢ao de
sais biliares e colesterol pelo ducto biliar, podendo causar elevacdes na colesterolemia

e nos niveis séricos de triglicerideos (Matsukuma et al., 2016).

Conforme mencionado anteriormente, os 6rgaos acometidos pela DECHa —
pele, figado e TGI — constituem importantes superficies de interagdo com as bactérias
comensais e patogénicas (Martins;Andrade, 2024). Sob essa otica, um estudo
realizado em modelos animais demonstrou a auséncia de DECHa em camundongos
criados em condigdes estéreis e submetidos ao TCTH (Bekkum et al., 1974). Diante
disso, a descontaminacgao e o isolamento de pacientes foram introduzidos na pratica
clinica, reduzindo a incidéncia de DECH. Assim, estratégias para reduzir ou eliminar
a carga de microrganismos Gram-negativos do TGl ja s&o adotadas em alguns centros
transplantadores, e ha evidéncias de que a descontaminacgao intestinal pode atenuar
a DECH clinica (Storb et al., 1983).

Em contrapartida, seus efeitos sao limitados, pois a descontaminacao
sustentada é alcangada apenas em uma pequena parcela dos pacientes e parece ter
maior impacto em transplantes ndo aparentados. Da mesma forma, regimes de
condicionamento de menor intensidade podem diminuir a incidéncia de DECH,;
entretanto, estudos mostram que a redugao das doses de QT e RT frequentemente
leva a menor rigor na profilaxia imunossupressora, o que acaba aumentando o risco
de DECH (Dw, 1992; Goldberg et al., 2005; Hill et al., 1999).

Ja a DECHc, considerada uma sindrome, é subdividida em DECHc classica
(surge apo6s o D+100 p6s-TCTH) e de sobreposigao, sendo esta ultima associada as
repercussdes clinicas da forma aguda (Filipovich et al., 2005). Usualmente, manifesta-
se por alteragdes clinicas do tipo liquendide (inflamagdo em pele e mucosas),

ressecamento, estenoses ou esclerose em diversos 6rgaos (como pele, cavidade oral,
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olhos, vagina e es6fago), figado (doenga colestatica indolente), pulmdes (bronquiolite
obliterante), fascias (fascite), serosas (serosite) e, de forma mais rara, os rins — doencga
renal crénica e sindrome nefrética, a qual pode ocasionar dislipidemia expressiva
(Hingorani et al., 2007; Marini et al., 2015; Peluffo et al., 2025; Sullivan et al., 2004;
Toubai;Sun;Reddy, 2008; Vogelsang;Arai, 2001).

Sob essa perspectiva, os portadores de DECH apresentam dificuldades para
ingerir alimentos por motivos diversos, a depender do 6érgdo acometido,
comprometendo o aporte nutricional. Frente a isso, esses individuos frequentemente
necessitam de alteragdes dietéticas, como ajustes de consisténcia e temperatura, e
de TSN com uso de suplementos nutricionais orais (SNO) e/ou nutricdo enteral (NE)
ou parenteral (NP), com o objetivo de prevenir ou tratar a desnutricdo e a ingestéao
proteica reduzida, relacionadas a mau progndstico, maior risco de complicacdes e
aumento da morbimortalidade nesses pacientes (Garofolo;Nakamura, 2018;
Nabarrete et al., 2021; Oliveira;Silva, 2021).

2.3 Complicagdes nutricionais no TCTH

Pacientes oncoldgicos sao frequentemente expostos a terapia antineoplasica
e, no TCTH, o regime de condicionamento envolve a administragdo de QT e/ou RT
em altas doses. Essa etapa € um dos principais determinantes das complicacdes
nutricionais, decorrentes da toxicidade sistémica e, sobretudo, gastrointestinal desses
agentes. Entre as manifestagdes clinicas mais comuns encontram-se mucosite,
nauseas, vomitos, constipagao, diarréia, anorexia, anemia, xerostomia, disgeusia,
disfagia e odinofagia, as quais comprometem a ingestdo alimentar e a utilizacdo de
nutrientes. Esses efeitos, quando combinados, favorecem a deplecédo do EN e podem
influenciar negativamente a resposta terapéutica (INCA, 2015; Paiva et al., 2010;

Passweg et al., 2012).

A diarréia caracteriza-se por aumento da frequéncia evacuatoria e fezes
liquidas, derivada de alteragdes no transporte de agua e eletrolitos, podendo levar a
desidratacdo. Em pacientes submetidos ao TCTH, € uma complicagéo frequente,
geralmente associada a toxicidade da terapia antineoplasica sobre a mucosa

intestinal. O Clostridium difficile € uma causa comum de diarreia infecciosa no
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ambiente hospitalar, e o uso prolongado de antibidticos aumenta esse risco, pois torna
a bactéria mais resistente aos medicamentos. A diarreia pode ocorrer em qualquer
fase do TCTH e exige investigacdo, pois pode resultar de multiplos fatores, como
mucosite, DECHa e infecgbes bacterianas ou virais (Cuppari, 2019;
Lima;Benjamin;Santos, 2017; Spadao et al., 2014).

A injuria de barreira mucosa, ou mucosite, € uma complicagdo muito frequente
em individuos que recebem altas doses de QT e sao submetidos ao TCTH. Consiste
no dano tissular ocasionado pela terapia oncolégica, especialmente altas dosagens
de QT e RT empregadas no TCTH, e é caracterizada por lesées muito dolorosas com
dificil manejo clinico, cujo aparecimento pode limitar a eficacia e a eficiéncia do
tratamento, além de aumentar os custos advindos da terapéutica e impactar
expressivamente a qualidade de vida do paciente. Clinicamente, sdo associadas a
mucosite duas sindromes clinicas: a mucosite oral, presenca de lesdes eritematosas
e ulcerativas na cavidade oral, e a mucosite gastrointestinal, a qual acomete todo o
TGI, com possiveis manifestagdes como anorexia, nauseas, vomitos e diarreia (Elting
et al., 2003; McCann et al., 2009; Niscola, 2010).

A deterioragdo das estruturas intestinais decorrentes do condicionamento, a
endotoxemia metabdlica causada pela translocacdo de LPS para o sangue, a
disfungao de érgéos envolvidos na digestdo e o uso de medicamentos que alteram a
microbiota contribuem para o desenvolvimento da diarreia. Além disso, a quebra da
barreira intestinal aumenta a exposi¢ao a macroproteinas, favorecendo o surgimento
de multiplas alergias alimentares, como as proteinas do leite de vaca, soja e gluten
(Ferrara et al., 2009; Jaksch;Mattsson, 2005).

Ap0ds o regime de condicionamento, o qual pode causar danos as mucosas, a
lesdo das vilosidades intestinais reduz a atividade da enzima lactase, através de .
Esse processo € responsavel pela instalagdo de diferentes graus de intolerancia a
lactose secundaria, sindrome decorrente de doencgas, lesbes ou cirurgias que
envolvem o intestino delgado (como doenca celiaca e doenga de Crohn) ou
supercrescimento bacteriano. A forma secundaria da intolerancia a lactose, cujos
sintomas gastrointestinais, como diarreia, dor abdominal e flatuléncia, apresenta a
capacidade de ser potencialmente reversivel com o tratamento da causa de base
(Barrinha et al., 2020; Feitosa;Dos Reis Habeck;Santos, 2022)
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Ja a constipagao intestinal, configurada por alteracbes na frequéncia
evacuatéria (mais de 3 dias sem evacuar), fezes endurecidas ou com formato
irregular, sensacao de defecagdo incompleta, esforgco excessivo para evacuacgao,
dores e distensdo abdominais, ndo provoca perdas nutricionais significativas como a
diarreia, mas causa importante desconforto aos pacientes. Entre as causas,
destacam-se os opidides, amplamente utilizados no controle da dor e da dispneia no
TCTH, os quais atuam em receptores distribuidos em todo o TGI, principalmente no
antro gastrico e no duodeno proximal. Sua agao reduz secregdes gastricas, biliares e
pancreaticas, aumenta a absorgao de fluidos, diminui a atividade neural e a motilidade
propulsora, além de intensificar contragées segmentares. Como resultado, o transito
intestinal torna-se mais lento e prolonga o contato do conteudo luminal com a mucosa,
aumentando a absorgéo de agua e eletrolitos e produzindo fezes mais ressecadas (De
Giorgio et al., 2015; De Oliveira Benarroz, 2015).

Nauseas e vOmitos sao efeitos adversos frequentes, especialmente associados
a acao toxica de drogas antineoplasicas. Esses sintomas reduzem a aceitagéo
alimentar e podem causar déficit nutricional, desidratagdo, disturbios eletroliticos e
maior tempo de hospitalizagcdo, elevando o risco em pacientes com neutropenia
prolongada. A intensidade e a ocorréncia variam conforme o tipo de quimioterapico,
sua dose e combinagdes utilizadas (Andrade;Sawada;Barichello, 2013; Gozzo et al.,
2013).

Nos primeiros dez a quinze dias apos o condicionamento e a infusdo das CTH,
os pacientes frequentemente apresentam nauseas, vOmitos, diarreia, mucosite,
disgeusia e saciedade precoce, reduzindo a ingestao alimentar oral e aumentando o
risco de infeccdes e necessidade de suporte transfusional. Além disso, a combinacao
entre atividade metabdlica aumentada, inflamacgao sistémica e uso de farmacos —
como opidides — favorece o desenvolvimento de anorexia, dor e perda ponderal
significativa (Rocha et al., 2009; Zama et al., 2021).

Durante o tratamento com TCTH, a ocorréncia de alteracbes sensoriais é
frequente, orquestradas por fatores internos, externos e correlacionados, dificultando
a elucidacao dos mecanismos envolvidos (EIman et al., 2010). Tais condi¢gdes podem

permanecer até por meses apos o0 regime condicionante, e pode acarretar em uma
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reducdo expressiva da ingestdo alimentar, ocasionando inadequagdo no aporte
energético (Boer et al., 2010; Boltong;Keast, 2012; Gamper et al., 2012). Além disso,
Mattsson et al. (2006) observou que pacientes com alteragdes no paladar reduzem

uma média de 430 kcal/dia, em comparacao a individuos sem essas implicacoes.

2.4 Contexto nutricional no TCTH

Nos ultimos anos, o cuidado nutricional consolidou-se como elemento
fundamental no suporte ao individuo submetido ao TCTH. A deterioragao do estado
nutricional (EN) é associada a menor sobrevida global e ao aumento de intercorréncias

infecciosas e metabdlicas (Barban et al., 2020).

Apesar de grande parte dos pacientes nao estar desnutrida no inicio do TCTH,
os individuos com baixo peso, obesos e os que apresentam piora do EN durante o
procedimento apresentam risco expressivo de morte precoce apos o transplante,
sendo preditores de mau progndstico. Vale destacar que o conceito de desnutrigdo
engloba tanto a obesidade quanto a desnutrigdo calérico-proteica, sendo ambas

condicdes associadas a maior risco em receptores de TCTH (Pereira et al., 2019).

Nestes individuos, indicadores tradicionais do EN, como a contagem de
linfocitos, testes de anergia cutdnea e a detecgcdo de anemia carencial, podem
apresentar resultados comprometidos. Além disso, a avaliagdo das concentragdes de
proteinas séricas torna-se complexa, em razado do nivel de inflamagao e da presenca
de infecgbes concomitantes, especialmente em pacientes hospitalizados (Seres;Van
Way lll, 2016).

Muratore et al. (2022), em um estudo recente, avaliou o papel da obesidade ao
longo das fases do TCTH, na modulagao da microbiota intestinal e na patogénese da
DECH, envolvendo modelos animais e humanos. Foi observado que individuos
obesos — indice de massa corporal (IMC) > 30 kg/m?* — apresentaram aumento da
mortalidade no primeiro ano pés-transplante, além de maior severidade histolégica da
DECHa gastrointestinal e concentragdes séricas mais elevadas de marcadores
inflamatdrios, quando comparados a receptores ndo obesos. Portanto, variagdes na

microbiota intestinal associadas a obesidade podem tornar o paciente mais suscetivel
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a lesdes no epitélio do TGI, inflamagao e DECHa de TGl (Hill;Ferrara, 2000; Malard et
al., 2023; Sun et al., 2007; Teixeira et al., 2011).

Devido a doencga de base ou a toxicidade terapéutica, os pacientes candidatos
ao TCTH ja se encontram em risco nutricional, visto que o préprio EN desses
individuos ja € considerado, isoladamente, um fator de risco (INCA, 2015). A
preservacdo de um bom EN é de extrema relevancia em todo o processo do TCTH e,
para isso, a oferta adequada de nutrientes é essencial. Portanto, deve-se indicar TSN
antes do surgimento das intercorréncias digestivas (Albertini, 2001; Anders et al., 200;
INCA, 2011; Tartari;De Pinho, 2011).

No que tange a identificacdo do risco nutricional, as diretrizes recomendam
avaliagao nutricional sistematica com reavaliagdes periodicas (utilizando ferramentas
validadas — como a NRS-2002), analise do consumo alimentar, exame fisico,
antropometria e marcadores de inflamacdo desde o periodo pré-transplante até o
seguimento tardio. Esse acompanhamento permite detectar precocemente a presenca
de risco, alteragdes na ingestédo e absorgéo dos nutrientes, subsidiando intervengdes
antecipadas fundamentais para mitigar os impactos da ma nutricdo e melhorar os
desfechos clinicos (August;Huhmann, 2009; Cuppari, 2019; Barban et al., 2020).

Embora a anamnese e o exame fisico sejam reconhecidos como fundamentos
para um diagnéstico clinico preciso, na pratica cotidiana eles nem sempre recebem a
devida atencdo (Global, 2001). Nessa conjuntura, a avaliagdo fisica € um método
eficiente, de baixo custo e de realizacdo relativamente simples, englobando técnicas
de inspecéo, palpagao, percusséo e ausculta (Fischer;Jevenn;Hipskind, 2015; Fuiji et
al., 2015). A realizagao criteriosa do exame fisico, por meio de avaliagdo objetiva,
permite identificar tanto a desnutricdo quanto o risco nutricional, contribuindo para a

escolha da TSN mais adequada a cada paciente (Calixto-Lima;Gonzalez, 2017).

Assim, a antropometria constitui método de vigilancia fundamental, por ser ndo
invasiva, de baixo custo, de facil e rapida execucédo. Pardmetros como peso corporal,
indice de massa corporal (IMC), circunferéncia do brago (CB) e circunferéncia
muscular do brago (CMB) s&do amplamente utilizados. Contudo, presencga de retengéo
hidrica, alteracdes volémicas e limitacado funcional podem interferir na acuracia desses

valores, devendo o profissional considerar tendéncias evolutivas e compatibilidade
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clinica para interpretar corretamente as medidas (Marin Caro et al., 2008; Monteiro et
al., 2009; World Health Organization, 2000)

O frequente cenario desfavoravel nutricionalmente longo do TCTH, coincide a
reducdo do consumo alimentar por via oral com disfung¢des absortivas relacionadas a
toxicidade do regime condicionante, potencialmente relacionadas a disbiose intestinal,
além do aumento das necessidades metabolicas associado ao estado critico. Sob
essa perspectiva, pacientes submetidos ao TCTH apresentam necessidades
nutricionais heterogéneas devido as intensas alteragdes metabdlicas, inflamatorias e
gastrointestinais, tornando indispensavel a assisténcia nutricional precoce e
individualizada (Macris;McMillen, 2015).

Conforme demonstrado pela literatura, diversas complicagdes que ocorrem ao
longo da internacgao, principalmente em decorréncia da toxicidade farmacolodgica,
demandam protocolos dietoterapicos especificos. Nessa perspectiva, as modificacbes
nas caracteristicas da dieta, como ajustes na consisténcia, introdu¢cao de enzimas ou
exclusao de irritativos diante de intolerancias e modalidades de TSN, podem contornar
quadros sintomatolégicos como nauseas, vomitos, hiporexia, diarreias e mucosite
(Barban et al., 2020; Pereira et al., 2019; Van der Meiji et al., 2013).

As indicagdes de maior relevancia para o inicio da terapia nutricional em
pacientes submetidos ao TCTHA sao: presenca de risco nutricional, nauseas e
voémitos nao controlados, diarreia volumosa, dor nas mucosas oral e esofagica,
disfagia, disgeusia, xerostomia, anorexia e saciedade precoce. Dessa forma, os
objetivos da dietoterapia no peri-transplante incluem: preservar ou recuperar o estado
nutricional, prevenir complicagdes infecciosas e n&o infecciosas, reduzir a intensidade
dos sintomas gastrointestinais, manter a funcionalidade do trato gastrointestinal, evitar
deficiéncias nutricionais decorrentes da terapia oncoldgica, suprir as demandas
metabdlicas ao longo de todo o tratamento e otimizar a ingest&do oral, considerando
os habitos alimentares e a tolerancia individual do paciente (Fernandez et al., 2015;
Oliveira;Silva, 2021; Sommacal et al., 2012).
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3 OBJETIVOS

3.1 Objetivo Geral

Relatar um caso de manejo nutricional no TCTH dentro das recomendacdes

das diretrizes atuais.

3.2 Objetivos Especificos

o Explicitar o manejo nutricional realizado, compreendendo estratégias utilizadas
para atender as necessidades energéticas e proteicas, manejo de sintomas

gastrointestinais e adaptacgao da dieta.

@ Avaliar a evolugdo do estado nutricional considerando as intervengdes
propostas, ressaltando resultados positivos e limitagcdes observadas.

o Compilar recomendacgdes nutricionais vigentes para pacientes submetidos ao

TCTH, integrando-as com as praticas adotadas no caso clinico.

4 METODOLOGIA

O presente trabalho configura-se como um estudo descritivo, desenvolvido na
forma de um relato de caso sobre o manejo nutricional de uma paciente adulta
submetida ao TCTHA. O estudo foi estruturado a partir do acompanhamento
nutricional realizado durante a internagcdo hospitalar e ao longo das reinternagbes
subsequentes, utilizando informagdes obtidas unicamente em prontuario eletrénico e

registros da equipe de nutrigao clinica.

4.1 Tipo de estudo e delineamento

O relato de caso foi desenvolvido a partir do acompanhamento nutricional de
uma paciente adulta submetida ao TCTHA, realizado em um hospital de referéncia.

Os dados clinicos, antropométricos, dietéticos e laboratoriais utilizados foram obtidos



28

exclusivamente por meio de registros em prontuario eletrébnico e das evolugdes

realizadas pela equipe de nutrigdo durante os periodos de internagao e reinternacéao.

4.2 Populacgao e critérios de inclusao

Foi incluida no relato uma paciente do sexo feminino, 31 anos, diagnosticada
com Leucemia Mieloide Aguda (LMA), submetida ao TCTHA aparentado em abril de
2025, monitorada pela equipe de nutricdo clinica ao longo todo o periodo de
internagéo e reavaliagdes consecutivas até o periodo de agosto do mesmo ano. Nao

foram aplicados critérios de exclusao, devido a natureza descritiva do estudo.

4.3 Aspectos éticos

O estudo utiliza dados secundarios derivados de prontuario, sem identificagcao
da paciente, assegurando sigilo, anonimato e confidencialidade. Por se tratar de relato
de caso sem intervencao adicional, enquadra-se como estudo isento de aprovagao
obrigatéria pelo Comité de Etica em Pesquisa, preservando todos os principios éticos

aplicaveis.

5 DESCRIGAO DO CASO

Paciente do sexo feminino, 31 anos, diagnostico de LMA em 2023,
acompanhada entre abril e agosto de 2025, foi submetida ao TCTHA aparentado apds
dois ciclos de QT com recidiva da doenga. Apresentou enxertia neutrofilica no 13° dia

pos-transplante (D+13), recebendo alta hospitalar para monitoramento ambulatorial.

Interna novamente no D+44, queixando-se de oliguria, hematuria intensa e
fortes dores nas regides do baixo ventre e lombossacral. Relatou também a ocorréncia
de manifestagdes gastrointestinais — nauseas e vomitos, dor, distensdo abdominal,
flatuléncias e diarreia — e rash cutdneo em mais 25% da superficie corporal —
descamamento, prurido, vermelhiddo e manchas na pele, sintomas potencialmente

relacionados a presenca de DECHa classica grau |l (moderada) em atividade,
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hipétese corroborada pela presenca de todos os fatores determinantes para a
paciente desenvolver a doenca (Ball;Egeler, 2008; Sackstein, 1993).

Na triagem nutricional NRS-2002, aplicada na readmiss&o hospitalar apos o
TCTHA, pontuou escore = 3, indicando risco nutricional e consequente necessidade
de inicio precoce da terapia nutricional. Através da avaliagao antropométrica, foi
revelada perda ponderal >5% em 3 meses (deterioragao leve do estado nutricional),
com IMC de 24,3 kg/m? indicando eutrofia preservada, além de apresentar leve
deplecado de massa muscular esquelética, conforme apontado pela circunferéncia da
panturrilha (CP) de 32 cm, abaixo do ponto de corte de 33 cm para mulheres (Kondrup
et al., 2003; Lohman;Roche;Martorell, 1988;).

Laboratorialmente, constatou-se anemia significativa (hemoglobina de 8,0
g/dL), presenca de inflamagé&o (proteina C reativa ou PCR de 20,3 mg/L), Taxa de
Filtracdo Glomerular dentro da normalidade (TFG estimada pela equagao CKD EPI
2021 = 146,3 mL/min/1.73 m?), baixo clearance de creatinina (0,3 mg/dL), hipouremia
(ureia de 6,0 mg/dL) e hipoalbuminemia (2,5 g/dL) — as trés ultimas estando
possivelmente relacionadas ao aporte nutricional reduzido e/ou a perda das reservas

musculares (Diaz Gonzalez; Scheffer, 2018; World Health Organization, 2000).

Diante disso, a conduta nutricional implementada consistiu em dieta com
consisténcia branda, hipercaldrica (30 kcal/kg peso/dia) e hiperproteica (1,5 g/kg
peso/dia), complementada por totalizando 1.710 kcal/dia e 85,5 g/dia de proteina, a
fim de mitigar os efeitos hipermetabdlicos do transplante e prevenir a deterioragdo do
EN. Ademais, as caracteristicas dietoterapicas incluiram a restricdo de leite e
derivados como medida de enfrentamento da intolerancia a lactose secundaria, a
restricdo de agucares simples e o controle de sodio conforme pedidos da paciente,
além da inclusdo de 40 g/dia de SNO hipercaldrico (164,4 kcal — 9,6% do VET) e
hiperproteico (18,2 g/dia), visando facilitar a adequacgao da ingestao caldrico-proteica
e garantir aporte nutricional adequado. Por fim, a paciente foi estimulada pela equipe
a aumentar a ingestao hidrica diaria (35 ml/kg/dia — 2 litros/dia), utilizando também
agua de coco e/ou liquidos (sem leite) gelados, para promover reidratagéo e reposigéo
eletrolitica diante dos vémitos e diarreia intensos. Nesse cenario, a intervengao
dietética contribuiu para minimizar os sintomas gastrointestinais apresentados e para
a manutencao do EN (De Carvalho et al., 2006; Oliveira;Silva, 2021).
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Apés quinze dias de internamento, a avaliagdo semioldgica da paciente
evidenciou presenga de edema de tornozelo (+) intenso, estimado em uma média de
1 kg, exercendo impacto direto no ganho de peso observado (6 kg — 10,6% em relagéo
ao inicio da readmisséo). Dessa forma, o IMC de 24,4 kg/m?, baseado no peso seco
ou livre de retencgao hidrica, permanece indicando preservagao do estado nutricional.
Adicionalmente, o monitoramento dos sinais e sintomas destacou a presenca de
abdémen globoso e flatuléncias recorrentes, fatores que prejudicaram a ingestéao
alimentar da paciente, possivelmente relacionados a disbiose intestinal decorrente do
TCTHA. As variacdes no perfil laboratorial demonstraram quadro anémico persistente
(hemoglobina de 7,9 g/dL) e processo inflamatério em declinio (PCR de 17,5 mg/L),
compativel com a melhora da infecgdo do trato urinario, sem registros disponiveis
acerca dos niveis séricos de creatinina, ureia e albumina (Calixto-Lima;Gonzalez,
2017; Malard et al., 2023).

Nesse periodo, a equipe de nutricdo clinica optou por acrescentar na conduta
dietoterapica hipercaldrica (30 kcal/kg/dia, totalizando 1860 kcal/dia) e hiperproteica
(1,5 g/kg/dia, compondo 93 g/dia) vigente um médulo de proteina, em uma quantidade
de 18 g/dia (equivalente a 15,7 g/dia de proteina — 16,8% da cota proteica diaria), a
fim de propiciar maior oferta desse macronutriente, diante do baixo aporte dietético via
oral. Além disso, a exclusao de lacteos foi mantida, ainda em fung¢ao da ocorréncia de
intolerancia a lactose secundaria ao transplante, assim como o incentivo a ingestao
de liquidos (Pereira et al., 2019). Em conseguinte as intervengdes dietética e
medicamentosa propostas, evoluiu com preservagao das reservas musculares e do
estado nutricional; entretanto, o abdémen distendido e o excesso de gases foram

persistentes, interferindo negativamente no aporte alimentar.

Em seguida, as investigagdes clinicas confirmaram a vigéncia de DECHa e de
pielonefrite secundaria a Poliomavirus Humano ou BK virus, patégeno de
acometimento comum em quadros de imunossupressdo severa, o qual pode
desencadear nefropatia associada a infecg&o viral oportunista (Gungor et al., 2024).
Dessa forma, foi iniciado o tratamento medicamentoso abrangendo farmacos antivirais
(Aciclovir e Micafungina), corticosteroides (Budesonida e Metilprednisolona), inibidor
da bomba de prétons (Omeprazol), antidiarreico, antiemético e antiespumante

gastrointestinal (Rececadotrila, Ondansetrona e Simeticona), diurético poupador de
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potassio (Espironolactona), relaxante do musculo detrusor da bexiga (Mirabegrona),
anti-hipertensivo e antianginoso (Succinato de Metoprolol e Meralazina), alcalinizante

(Bicarbonato de Sddio) e imunossupressor (Tacrolimo).

Paciente apresentou melhora importante da infeccédo do trato urinario apoés 21
dias de reinternagao, com retorno progressivo do volume urinario, cessagao das dores
e da hematuria macroscopica. O rash cutaneo caracteristico da DECHa retrocedeu;
entretanto, as nauseas, os vOmitos e a diarreia apresentaram oscilagdes importantes
ao longo da hospitalizagao, ocasionando reducao expressiva da ingestao alimentar e
perdas nutricionais durante todo esse periodo. Devido a episodios de rebaixamento
do nivel de consciéncia e hipotensao, a paciente necessitou de cuidados intensivos,
culminando em internagdo em Unidade de Terapia Intensiva (UTIl) no 69° dia pés-
TCTH (30° dia do internamento), necessitando instituicdo de dieta zero durante 24

horas devido a instabilidade hemodinamica (Cuppari, 2019).

Apos estabilizagdo clinica na UTI, com a paciente em condigdes de reiniciar a
terapia nutricional oral, a consisténcia da dieta passou a ser pastosa, buscando maior
facilidade na ingestao alimentar; diante de queixas da receptora do enxerto acerca do
sabor do SNO até entdo consumido, houve uma troca de marca do produto
hipercalorico e hiperproteico, em uma quantidade de 40 g/dia (141 kcal/dia ou 7,6%
do VET - 9,6 g/dia de proteina ou 10,3% da meta diaria), visando uma maior aceitagéao
do suplemento, mantendo a prescrigao do moédulo proteico em 18 g/dia (15,7 g/dia de
proteina ou 16,8% da meta); e, por ultimo, optou-se por introduzir produtos lacteos
sem lactose, em virtude da ineficacia da enzima lactose decorrente do
condicionamento pré-transplante. Conseguinte as alteragbes na conduta
dietoterapica, a paciente apresentou melhora dos vOmitos e da diarreia e maior
aceitabilidade do SNO, permitindo a continuidade da progressao dietética e da

adequacgao do aporte nutricional (Barban et al., 2020; Muratore et al., 2022).

Quatro dias apos o encaminhamento para a UTI, a semiologia da paciente
revelou intensificagdo da retencdo hidrica — edema (+++) de tornozelo, pesando
aproximadamente 3 kg —, refletindo em um ganho de 8 kg (14% em relagédo ao peso
na primeira avaliagdo). Consequentemente, o diagndstico nutricional obtido através
do IMC de 26,1% (com base no peso livre de edema) sinaliza presenga de sobrepeso;

todavia, a CP de 33 cm pode estar associada a disparidades entre os avaliadores, nao
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refletindo necessariamente deplecdo muscular. Ademais, foi observado abdémen
globoso persistente acompanhado de flatuléncias, potencialmente relacionados ao
desequilibrio da microbiota intestinal comum no cenario do TCTH. Bioquimicamente,
apresentou permanéncia da anemia (hemoglobina de 8,5 g/dL), inflamagao sistémica
em melhora (proteina C reativa de 2,3 mg/L) e, por fim, disfungc&o renal moderada a
grave, evidenciada pela diminuicdo da Taxa de Filtragdo Glomerular (TFG estimada
pela equagcdo CKD EPI 2021 = 41 mL/min/1.73 m?) e por quadro de azotemia,
compreendendo niveis de creatinina de 1,7 mg/dL e uremia de 70 mg/dL (Calixto-
Lima;Gonzalez, 2017; Levin et al., 2013; Oliveira;Silva, 2021).

6 DISCUSSAO

Os resultados observados ao longo da internagao permitem discutir de forma
integrada os objetivos propostos, especialmente no que se refere a avaliagéo do risco
nutricional, a adaptacao dietoterapica frente as complicagées gastrointestinais e ao
impacto das intervengdes na manutencdo do EN. A conduta dietética hipercaldrica,
hiperproteica, normoglicidica e normolipidica adotada durante a hospitalizagao
coincide com os valores preconizados pelos consensos e diretrizes nacionais e

internacionais, conforme demonstrado na tabela 1.

Tabela 1 — Comparacdo entre a conduta dietética hospitalar de as

recomendagdes nutricionais vigentes para pacientes pos-TCTH

Parametro Conduta Barban et al., SBNO, 2021 Oliveira;Silva,
hospitalar 2020 2021
Energia 30 30-50 130-150% GEB* | 30-50
(kcal/kg/dia)
Proteina 1,5 1,5-2,0 SR 1,5-2,0
(g/kg/dia)
Carboidratos 4 <5 SR SR
(g/kg/dia)
Lipideos (%) Exclusdo de AGT; | Exclusdo de AGT; | SR SR
AGS 7; AGS < 7-10;
AGMI 15; AGMI 15;
AGPI 8 AGPI 5-10
Micronutrientes SR Poucas Atender a RDA* Poucas
evidéncias para evidéncias para
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suplementagao suplementagao

Fibras SR Diarreia / Diarreia / SR
Constipacéao Constipacéao

Liquidos 35 35 30-35 35

(mL/kg/dia)

*AGT: acidos graxos ftrans; AGS: acidos graxos saturados; AGMI: acidos graxos
monoinsaturados; AGPI: acidos graxos poli-insaturados; GEB: Gasto Energético Basal; RDA: Ingestao
Diaria Recomendada; SR: sem recomendagéo especifica. Fonte: Elaboragéo propria, com base em
Barban et al., (2020); SBNO (2021); Oliveira e Silva (2021).

A paciente em questao evoluiu com diversas complicagdbes comuns no pos-
TCTHA, destacando-se a DECHa, infeccdo por BK virus, mucosite e reducao
significativa da ingestao alimentar, fatores amplamente reconhecidos por impactarem
de forma negativa o estado nutricional e o progndstico clinico. A presenga de risco
nutricional ja na admissdo — evidenciada pelo escore 23 na NRS-2002 — reforga a
necessidade de intervencdo precoce, em conformidade com as recomendacoes
vigentes, as quais orientam o inicio imediato da dietoterapia diante de risco nutricional
ou ingestao insuficiente (Gamper et al., 2012; Kondrup et al., 2003; Tartari;De Pinho,
2011).

Ao longo da hospitalizag&o, apresentou ganho de peso, retencéo hidrica, sinais

de deplegdo muscular (CP reduzida, hipocreatininemia, hipouremia e
hipoalbuminemia), além de anemia persistente, comum em contextos de disfungao
medular e/ou doengas hematoldgicas, e processo inflamatério em atividade, refletindo
a recuperagao pos-transplante e a pielonefrite decorrente da infecgdo viral. Esses
achados, explicitados nos quadros 2 e 3, expressam o hipercatabolismo tipico do pos-
TCTH, agravado pela DECHa e pela inflamagéo, condigbes que contribuem para a
reducdo do consumo alimentar oral e para o aumento das demandas metabdlicas

(Cahn et al., 2005; Calixto-Lima;Gonzalez, 2017).

Quadro 2 - Evolucgao fisica e clinica durante o periodo do acompanhamento

Parametros Admissao 15 dias de internacédo | 30 dias de internagéo
Peso corporal (kg) 57 63 65
IMC com peso seco 24,3 24,3 26,1
(kg/m?)
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Circunferéncia da 32 36 33
Panturrilha (cm)
Diagnéstico nutricional Eutrofia com leve Eutrofia Sobrepeso
deplecéo muscular
Sinais e sintomas Inapeténcia Inapeténcia Inapeténcia
Distensao abdominal Distensao abdominal Distensao abdominal
Flatuléncia Flatuléncia Flatuléncia
Rash cutaneo Dor no BV* e Nauseas
Nauseas lombossacral Vémitos
Vomitos Oliguria Diarreia
Diarreia Hematuria Hipotensao
Dor no BV* e microscopica
lombossacral
Oliguria
Hematuria
macroscopica
Retencéo hidrica Sem edema Edema de tornozelo Edema de tornozelo
+) (+++)

*BV: baixo ventre. Fonte: Autoria prépria, com base em Barban et al. (2020) e Cuppari (2019).

Quadro 3 - Evolugao bioquimica durante o periodo do acompanhamento

Parametros Admissao 15 dias de 30 dias de Valores de
internagéo internagéo referéncia
Hemoglobina 8,0 8,5 12,3-12,4
(g/dL) (Snydman et al.,
1987)
PCR* (mg/L) 20,3 17,5 2,3 <5 (Wang et
al.,2003)
Albumina (g/dL) 2,5 SR 3,4-5,4 (Busher,
1990)
Ureia (mg/dL) 6,0 70 7-20 (De
Almeida;Saatkamp
;Barrinha, 2014)
Creatinina 0,3 1,7 0,6-1,1 (Culleton et
(mg/dL) al., 1999)
TFG* estimada 146,3 SR 411 =90 (Levin et al.,
(mL/min/1.73 m?) 2013)

*PCR: proteina C reativa; TFG: Taxa de Filtragcdo Glomerular; SR: sem recomendacgao
especifica. Fonte: Adaptado de Busher, 1990; Culleton et al., 1999; De Almeida;Saatkamp;Barrinha,
2014; Levin et al., 2013; Snydman et al., 1987; Wang et al., 2003..
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Todavia, parametros antropométricos, clinicos e bioquimicos ndo devem ser
utilizados isoladamente para definir o diagnéstico nutricional, visto que inflamacéo,
disfungdes organicas e presenca de edema alteram marcadores importantes como
peso corporal, IMC, albumina, creatinina e ureia. Diante disso, foi adequada a decisao
clinica baseada na avaliacido fisica e na evolugao clinica e laboratorial, de forma
conjunta (Gardfolo, 2012; Pereira et al., 2019)

Quanto ao objetivo de descrever as intervengdes dietoterapicas, as alteragdes
nas caracteristicas da dieta, como consisténcia, presenca de lacteos e estimulo a
ingestdo hidrica com reposicado eletrolitica, estdo alinhadas as recomendagdes.
Embora as diretrizes ndo padronizem dietas especificas para esses sintomas,
consensos clinicos sugerem que adaptagdes como dietas brandas, pobres em
gordura, com restricdo de lactose e com reducao de alimentos irritativos podem

melhorar a tolerancia digestiva (Barban et al., 2020).

A vista disso, a inclusdo do SNO é igualmente consistente com guias clinicos,
que reiteram a suplementagéo como estratégia para garantir o aporte calérico-proteico
quando a ingestao for abaixo de 60% das necessidades. Ademais, a estratégia de
acrescentar modulo proteico foi adequada diante da ingestdo insuficiente e da
necessidade aumentada de proteina imposta pela inflamacéao, cicatrizacéo tecidual e
risco de sarcopenia (Calixto-Lima;Gonzalez, 2017; Sociedade Brasileira de Nutricdo
Oncoldgica, 2021).

A presenca de edema interferiu diretamente no peso corporal da paciente.
Nesse caso, a literatura preconiza ajustar o peso para retengcédo hidrica antes de
interpretar o IMC ou estimar as demandas energéticas, o que foi realizado
corretamente. As oscilacbes ponderais relacionadas a edema e/ou ascite sao
esperadas em individuos sob uso de corticosteréides e imunossupressores,
reforcando a importancia da avaliagdo semioldgica continua. O agravamento do
edema e do ganho ponderal expressivo observado posteriormente deve ser
interpretado a luz da presenca de inflamacao sistémica, disfuncdo renal e uso de

multiplos farmacos. (Henriques;Costa, 2013; Nabarrete et al., 2021).

Em sequéncia, a internagdo em UTI, exigindo dieta zero por 24 horas até a
estabilizacdo hemodinamica, representou mais um fator de risco de deterioracao

nutricional. Diretrizes indicam que periodos de dieta zero devem ser minimizados e
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que a reintrodugéo alimentar deve ser gradual e adaptada a tolerancia (Compher et
al., 2022).

Igualmente, a reintrodugdo de produtos lacteos sem lactose também foi
condizente com protocolos de progressao dietética para pacientes com DECH
gastrointestinal. A melhora subsequente dos sintomas corrobora a adequagdo da
conduta, mediante reintroducao lenta e monitorada de alimentos com potencial para
induzir essa sintomatologia (Muratore et al., 2022; Sociedade Brasileira de Nutricao
Oncologica, 2021; Van der Meiji et al., 2013).

Por fim, a literatura aponta que pacientes com DECH frequentemente
necessitam de TSN invasiva (NE ou NP), porém no caso descrito, apesar da ingestao
reduzida, a paciente apresentou melhora funcional apenas com ajustes na dieta via
oral, o que condiz com a recomendagao de priorizar a via fisiolégica sempre que

clinicamente toleravel (Guimaraes, 2008; Zama et al., 2021).

Diante do exposto, a evolugcédo do caso demonstra que a atuacao da equipe de
nutricdo seguiu as recomendagdes em vigéncia, empregando principios de avaliagao
continua, individualizacdo dietoterapica, uso de suplementacdo direcionada e
interpretacdo criteriosa dos parametros antropométricos e laboratoriais. As
intervengdes adotadas foram compativeis com o quadro clinico e com as
particularidades do TCTH, contribuindo para o manejo adequado das complicagbes e

para a reabilitagdo nutricional progressiva da paciente (Oliveira;Silva, 2021).

7 CONCLUSAO

O presente relato permitiu demonstrar, de maneira integrada, como o0 manejo
nutricional sistematizado influencia a evolugao clinica de pacientes submetidos ao
TCTHA. As intervengdes realizadas, definidas a partir de avaliacdo continua,
monitoramento funcional e adaptacao dietoterapica, mostraram-se determinantes
para manter o aporte energético-proteico minimo e para mitigar o impacto das
complicagdes gastrointestinais e metabdlicas sobre o EN.

Entre as limitacbes deste relato, destaca-se a auséncia de acompanhamento

nutricional apds alta hospitalar. Conclui-se que a assisténcia nutricional
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individualizada é crucial para a preservagao do EN e para a recuperacgao clinica no
pos-TCTHA, embora persistam lacunas quanto a padronizacdo das condutas
dietoterapicas nesse contexto. Ainda assim, o estudo contribui para a pratica clinica
ao detalhar ajustes dietéticos frequentemente necessarios e pouco descritos na

literatura.
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