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Atualização / Update

Recomendações no manejo das complicações infecciosas no transplante de
células-tronco hematopoéticas
Management of infectious complications after hematopoietic stem cell transplant
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A infecção em receptores de transplante de células-tronco hematopoéticas (TCTH)
está relacionada a altas taxas de morbidade e mortalidade. O tipo de transplante, a
fonte de célula-tronco hematopoética, a utilização de doadores alternativos e outras
medidas relacionadas ao procedimento influenciam diretamente no tipo e na
intensidade da imunossupressão, modificando o risco de desenvolver uma infecção.
Nesta seção são discutidas as estratégias para monitorização, diagnóstico e tratamento
das infecções em receptores de TCTH em três fases: na fase pré-transplante, durante
a fase de neutropenia, e na fase pós-pega do enxerto. Rev. Bras. Hematol. Hemoter.
2010;32(Supl. 1):140-162.
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Introdução

A infecção em receptores de transplante de células-
tronco hematopoéticas (TCTH) está relacionada a altas taxas
de morbidade e mortalidade. A utilização de doadores alter-
nativos, novos imunossupressores e outras medidas rela-
cionadas ao procedimento influenciam diretamente no tipo e
na intensidade da imunossupressão, modificando o risco de
desenvolver uma infecção.1,2

A epidemiologia e o manejo das infecções em receptores
de TCTH é um tópico dinâmico e deverá ser avaliada com
base nos conhecimentos atuais, epidemiologia de cada centro
e na característica individual de cada paciente.

A seguir estão recomendações gerais referentes à
prevenção e manejo das infecções, abordadas em três tempos:

fase pré-transplante, fase I (entre o condicionamento e a
recuperação de neutrófilos) e a fase II ou pós-pega.

Avaliação pré-transplante

A avaliação pré-transplante engloba uma série de
procedimentos que visam à segurança na realização do
transplante propriamente dito. Infecções pregressas ou
persistentes devem ser investigadas no período pré-trans-
plante através da detecção laboratorial e pela história clínica
do paciente e de seu doador no caso de transplante alo-
gênico. A avaliação do estado imunológico do receptor e do
doador ajuda a definir o risco de reativação destas infecções
após o transplante, assim como o risco de infecção primária,
permitindo a implementação de estratégias preventivas.
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Da mesma forma, a ocorrência de doenças documentadas
antes do transplante pode auxiliar na definição de condutas,
tais como vigilância ou profilaxia secundária pós- transplante.

Em algumas situações, o transplante poderá ser adiado
temporariamente, ou mesmo contraindicado nesta fase de
avaliação.

Avaliação do doador

A avaliação do doador começa com acesso à história
médica, anamnese e exame físico. Estes procedimentos visam
coletar informações sobre histórico de infecções prévias e
atuais, passagem ou residência por áreas onde há preva-
lência significativa de doenças infecciosas endêmicas, além
de outros dados relevantes. Esta análise deve ser comple-
mentada com testes laboratoriais de screening que incluem
principalmente aqueles realizados em rotinas de bancos de
sangue.3-5

As sorologias essenciais incluem infecção causada pelo
HIV, hepatite B, hepatite C e HLTV I e II.3,4,6,7 Sorologias
complementares incluem investigação para CMV (citome-
galovírus), EBV (Epstein Bar Vírus), sífilis e toxoplasmose.8-11

Indivíduos que apresentam infecção aguda para CMV
ou EBV não devem ser doadores, assim como aqueles com
toxoplasmose aguda, até que a doença tenha sido resolvida.
Uma atenção especial deve ser dada nos casos de doadores
soropositivos e assintomáticos para Toxoplasma gondii, pelo
potencial de transmissão através do transplante.12 Em relação
à doença de Chagas, considerando que o Brasil é uma área
com ampla distribuição desta doença, os potenciais doadores
devem ser submetidos a um teste de screening sorológico,
mesmo porque a transmissão desta doença por transfusão
sanguínea está bem documentada.8,13,14 Alguns autores
recomendam suspender a doação de células-tronco hemato-
poéticas se existe história passada desta infecção, pois o
parasita pode persistir, a despeito da terapia.3,15,16

Doadores com sintomas de tuberculose ativa não devem
doar até a doença estar controlada após terapia medica-
mentosa apropriada. Entretanto, não há evidência de risco
adicional se o teste tuberculínico de pele for positivo e o
indivíduo for assintomático. A realização de PPD de rotina
não é necessária.17,18

Os doadores provenientes de regiões endêmicas para
malária devem ser interrogados sobre história ativa ou
pregressa da doença e devem, no mínimo, ter um esfregaço
sanguíneo coletado (BIII). Alguns autores recomendam
tratamento empírico para todos os doadores com história de
malária, independente do resultado do esfregaço sanguíneo.19

Em situações nas quais o doador é recém-nato (< 01
mês de vida), a mãe deverá ser submetida aos exames de
screening.4,7

O tempo entre a coleta dos exames de screening e a
doação não deve passar de sete dias no caso de doadores de
linfócitos e sangue de cordão umbilical e de trinta dias no

caso de doadores de célula-tronco de sangue periférico e
medula óssea, de acordo com a política adotada nos EUA.

Avaliação do receptor

A avaliação pré-transplante de um paciente candidato
a receber células-tronco hematopoéticas, no que diz respeito
ao item infecção, também inclui história médica, anamnese,
exame físico e exames laboratoriais. O objetivo desta análise
inclui tanto o conhecimento do risco de ocorrência de infecção
durante a fase pós-transplante quanto a adoção de medidas
preventivas cabíveis em cada situação.

Sempre que possível, o transplante deve ser evitado se
o produto de célula hematopoética for infectado, porém, se
as circunstâncias obrigam por falta de opção de outro doador,
deve-se avaliar cada caso separadamente e, se a melhor opção
ainda for realizar o transplante, é recomendado que o receptor
seja informado de que o procedimento poderá transmitir
agentes infecciosos, assinando um termo de consentimento
autorizando sua realização.

Os exames laboratoriais de screening realizados no pré-
transplante para o receptor também incluem aqueles coletados
de rotina em bancos de sangue, como HIV, hepatite B, hepatite
C e HLTV I e II, além de investigação sobre status sorológico
de infecção por CMV, EBV, sífilis e toxoplasmose.3,4,6-11

Adicionalmente ao doador, a avaliação laboratorial do receptor
pode também incluir sorologia para o vírus herpes simplex e
Varicela zoster. Abaixo, seguem as recomendações para cada
agente específico.

Citomegalovírus (CMV)
Os candidatos devem ser submetidos à dosagem sérica

de IgG para CMV antes do transplante para determinar o
risco para infecção primária por este vírus ou reativação após
o transplante (AII).20

Recomendação:
• Receptores de TCTH alogênico soronegativos para

o CMV com doadores também soronegativos devem receber
transfusões de sangue e derivados com filtro de leucócitos
ou de doadores de banco de sangue negativos para o CMV,
para diminuir o risco de infecção primária pelo CMV pós-
TCTH21 (AI).

• No caso de uso de filtros, os produtos preparados
devem conter menos de 1x106 leucócitos residuais por
unidade21 (AI).

• No caso de receptores de TCTH autólogos soro-
negativos para o CMV que receberam tratamento prévio com
fludarabina ou alemtuzumab, recomenda-se que a mesma
estratégia descrita acima seja adotada (BII).

• Receptores de TCTH alogênico não aparentado ou
aparentado com mismatch, soropositivos para o CMV, devem
preferencialmente receber transplante de células-tronco
hematopoéticas a partir de doadores também soropositivos
(BII).22
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• Investigar história de doença documentada pelo
CMV antes do transplante, uma vez que estes pacientes têm
risco aumentado de doença precoce por CMV e óbito pós-
TCTH (BIII).20

Epstein Bar vírus (EBV)
Os candidatos a receptores devem ter dosado o IgG

sérico para EBV a fim de determinar risco de doença primária
após o transplante. Nos receptores de transplante, a síndrome
clínica mais importante associada à replicação do EBV é a
doença linfoproliferativa pós-transplante (PTLD), com altas
taxas de mortalidade.23-26

Os fatores de risco para reativação do EBV e desen-
volvimento de doença linfoproliferativa pós-transplante
(DLPT) são: idade menor, receptor soronegativo com doador
soropositivo, transplantes não aparentados ou com dispa-
ridade de HLA, e uso de ATG ou depleção de células T. Desta
forma, recomenda-se:

• Pesquisa de anticorpos específicos para o EBV em
receptores e doadores para avaliar o risco de infecção primária
pelo EBV pós-TCTH (BII). A recomendação é ainda mais
importante em população pediátrica (AII).27

• Receptores de TCTH soronegativos para o EBV
apresentam risco maior de desenvolver doença linfopro-
liferativa pós-transplante se o doador for soropositivo.
Havendo possibilidade, doador soronegativo deve ser
selecionado para receptor que seja soronegativo para o EBV,
já que o vírus pode ser transmitido pelo enxerto (BII).

• Os doadores devem fazer sorologia antes do trans-
plante, especialmente nos transplantes não aparentados ou
aparentados com disparidade de HLA, ou ainda quando se
planeja um transplante com uso de ATG ou com depleção de
células T (AII).

Vírus herpes simples (HSV)
Todos os candidatos a receptor devem realizar dosa-

gem de IgG para HSV antes do transplante (AII), e, no caso
de sorologia positiva em transplante alogênico, o aciclovir
profilático está recomendado (AI). No entanto, em situações
populacionais conhecidas, em que a sorologia positiva para
o vírus da herpes é a realidade predominante, a estratégia de
recomendar o aciclovir profilático para todos os receptores
sem a realização do exame de sorologia pode ser estudada
economicamente.25

Recomendações:
• No Brasil, a soroprevalência do HSV em população

adulta é alta. Portanto, não se recomenda a triagem soro-
lógica em receptores de TCTH adultos (custo maior que o
benefício).

• A pesquisa de anticorpos anti-HSV pré-transplante
se justifica e é recomendada na população pediátrica (menores
de 15 anos) (AIII).

• Não é necessário fazer sorologia do doador (AIII).
• Recomenda-se investigar história pregressa de

herpes genital de repetição para orientar extensão da profilaxia
de HSV no período pós-pega (BIII).

Vírus varicela zoster (VZV)
Receptores de TCTH alogênico e autólogo têm risco

de 20% a 50% de desenvolver herpes zoster, geralmente
ocorrendo entre o 3º e o 12º mês pós-TCTH . O risco é maior
nos transplantes não aparentados, aparentados com
mismatch ou em pacientes recebendo tratamento para a
doença do enxerto contra o hospedeiro (DECH). As sequelas
e complicações do zoster também são maiores nestes
pacientes.

• História pregressa de varicela ou herpes zoster deve
ser investigada em todos os receptores de TCTH. Havendo
informação consistente, não há necessidade de realização de
sorologia no pré-transplante, uma vez que, em geral, há
concordância entre história e presença de anticorpos anti-
VZV.28 Na ausência de informação, a sorologia do receptor
deve ser realizada (AII).

• Pacientes soronegativos para o VZV devem ser
orientados para evitar exposição a pessoas com varicela ou
herpes zoster (AII).29

• No caso de sorologia positiva, a profilaxia com
aciclovir está rotineiramente recomendada no primeiro ano
de pós-transplante alogênico (BI).25,30,31

Vírus da hepatite A (HAV)
A dosagem sérica de IgG para hepatite A em doadores

e receptores não está formalmente recomendada, uma vez
que a sua positividade na ausência de IgM indica exposição
remota e não tem impacto na evolução do transplante de
células-tronco (DIII).  Entretanto, a dosagem de IgM está
indicada na investigação daqueles pacientes com hepatite
aguda (AII). Se o teste for positivo no receptor, o transplante
deve ser atrasado pelo risco maior de síndrome de obstrução
sinusoidal, que segue a toxicidade hepática dos regimes
mieloablativos (DII). Se o teste for positivo no doador, o
transplante também deve ser adiado pelo risco de transmissão
e aumento da morbidade e mortalidade (EII).

Vírus da hepatite B (HBV)
No Brasil, a infecção pelo vírus da hepatite B é endêmica

e a soroprevalência varia de região para região. As recomen-
dações estão a seguir:32,33

• Realizar dosagem sorológica para o vírus da hepatite
B é mandatória para prevenir exposição e doença. A análise
deve incluir HBsAg, Anti-HBs, Anti-HBc (AII).34

• No caso de receptor soronegativo, um doador
também soronegativo deve ser selecionado. Entretanto, não
é contraindicado o uso de doador HBsAg positivo caso não
exista outro doador compatível, uma vez que o risco de
transmissão é menor que 30% (BIII).35

• Para todos os pacientes com anti-HBc e Anti-HBs
positivos deve ser solicitada a carga viral (HBV-DNA) (AII).
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• No caso de doador HBsAg positivo, recomenda-se
o tratamento do doador (após informação dos riscos e
consentimento) com lamivudina ou entecavir por, pelo menos,
quatro semanas, ou até negativação do HBsAg ou da carga
viral (HBV-DNA) (CIII).

• O receptor deve ser monitorizado até seis meses
após o transplante através dos níveis de transaminases e de
marcadores sorológicos e/ou detecção de HBV-DNA. No caso
de positivação dos marcadores de replicação viral, o paciente
deve receber tratamento (AIII).

• No caso de doador anti-HBc positivo, deve ser feita
a detecção de HBV-DNA por PCR. Se positivo, tratar o doador,
e se a PCR for negativa, o transplante pode ser realizado sem
demais precauções.

• Se o receptor for anti-HBc positivo, deve ser sele-
cionado um doador que também tenha imunidade natural (anti-
HBc e anti-HBs positivos), que possa ser transferida ao
receptor.

Vírus da hepatite C (HCV)
Todos os candidatos a transplante devem passar por

uma avaliação do risco de hepatite C através de uma adequada
história médica, exame físico e dosagem de anti-HCV (AII) e
ALT sérica (BIII). Embora a infecção pelo HCV não altere a
morbidade ou a mortalidade dos receptores nos primeiros
anos pós-TCTH, o tempo de evolução para cirrose hepática
é mais curto do que em pacientes não transplantados.35,36

• Sorologia para o HCV é recomendada tanto para
todos os candidatos a TCTH como para os doadores (AII).

• Além da sorologia, recomenda-se história clínica
detalhada, exame físico cuidadoso e dosagem sérica de ALT
para melhor avaliação do risco de hepatite C.

• PCR para HCV (HCV-RNA) está recomendado em
pacientes e doadores com sorologia negativa, mas com
história sugestiva de risco (transfusão de sangue antes de
1993, usuário de drogas, tatuagem, etc) ou que tenham ALT
inexplicavelmente aumentada (AII).37

• Doadores anti-HCV positivos devem ser avaliados
clínicamente para excluir doença crônica que pode aumentar
o risco cirúrgico e contraindicar a doação de medula óssea
(EIII).

• Doadores HCV-RNA positivos invariavelmente
transmitem a infecção para o receptor. Por outro lado, o
risco é mínimo se a carga viral for negativa por ocasião da
doação.38 Para diminuir a carga viral de HCV do doador e
minimizar o risco de transmissão, pode ser tentado o trata-
mento do doador (após informação dos riscos e consen-
timento) com a associação padrão de antivirais (ribavirina e
interferon) (BIII).39

• Pacientes infectados pelo HCV e que necessitam de
um transplante de células hematopoéticas podem recebê-lo
de um doador HCV positivo desde que não exista um doador
alternativo e o paciente esteja ciente dos riscos potenciais
de complicações a longo prazo (BIII).40 Biópsia hepática está

indicada nestes candidatos nas seguintes situações: sobre-
carga de ferro, história de ingestão aumentada de álcool,
história de hepatite há mais de 10 anos e evidência clínica de
doença hepática crônica (AIII).

• Se a biópsia revelar cirrose ou fibrose hepática, o
condicionamento mieloablativo não deve incluir ciclofos-
famida ou TBI ≥ 12 GY, uma vez que estes regimes aumentam
em quase dez vezes o risco de síndrome de obstrução
sinusoidal fatal nesta população. O doador com doença
hepática crônica ou qualquer outra manifestação do HCV
extra-hepática deve ter sua doação contraindicada (EIII).

Mycobacterium tuberculosis (TB)
Especialistas recomendam avaliação para TB latente

ou ativa em pacientes candidatos a TCTH (BII). Esta avaliação
deve incluir história anterior de TB ativa, exposição prévia e
resultados anteriores de PPD. Não há consenso sobre o
benefício de solicitar rotineiramente o exame de PPD.

 Qualquer paciente com uma história recente de PPD
positivo deve investigar TB ativa. No mínimo, o paciente
deve ser interrogado sobre sintomas como tosse e dispneia e
um RX de tórax deve ser solicitado (AII).41 Se a doença ativa
for detectada, o tratamento adequado deve ser iniciado e o
transplante deve ser adiado até que a infecção ativa esteja
controlada. Porém, se o PPD for positivo sem TB ativa, o
paciente deve iniciar tratamento para TB latente, com
isoniazida, e o transplante não precisa ser adiado.

Toxoplasma gondii
Devido ao fato da maioria das ocorrências de toxo-

plasmose em receptores de transplante de células hemato-
poéticas ser causada por reativação, os candidatos a trans-
plante alogênico devem dosar IgG a fim de determinar se
apresentam risco de reativação após o procedimento (BIII).42

A incidência de doença pelo T. gondii varia de acordo com a
soroprevalência geográfica. Reativação clínica ocorre em 2%
a 6% daqueles soropositivos antes do transplante.42-45

Strongyloides stercoralis
Documentação de estrongiloidíase em pacientes imu-

nossuprimidos e transplantados no Brasil está ao redor de
13% a 20%.46,47  No entanto, estudos brasileiros indicaram
que terapia profilática nestes pacientes não está recomen-
dada, pela baixa incidência de doença disseminada e pelos
efeitos adversos da terapia.48,49 Os candidatos com eosinofilia
não explicada ou que residem ou viajaram para áreas endê-
micas para estrongiloidíase devem ser investigados para
doença assintomática (BIII) e receber tratamento empírico
antes do transplante (BIII).50

Trypanosoma cruzi
Os candidatos a transplante e sob risco para infecção

para T. cruzi devem dosar IgG para este agente (BIII).51 A
soropositividade não é uma contraindicação para o trans-
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plante, entretanto, se a doença aguda ocorrer em um receptor
soropositivo, particularmente durante a neutropenia, a
reativação deve ser incluída no diagnóstico diferencial
(BIII).51,52 Alguns especialistas têm proposto uso de benzo-
nidazol ou nifurtimox para terapia preemptiva ou profilaxia
entre os receptores soropositivos, mas ainda os dados são
insuficientes para se estabelecer uma recomendação.37,51,53

Malária
Os receptores provenientes de áreas endêmicas

devem ser investigados através de esfregaço sanguíneo,
testes rápidos ou PCR para doença ativa, antes do
transplante (AIII). Não há evidência suficiente para
recomendação de profilaxia em pacientes que vivem em
áreas endêmicas.

Manejo de infecção na fase I ou fase neutropênica
(até pega)

A fase I, ou fase pré-pega, consiste no período entre o
início do condicionamento e a recuperação de granulócito.
Nesta fase, a grande maioria dos pacientes estará em ambiente
hospitalar e apresentará como principais fatores de risco para
desenvolvimento de infecção a presença de um cateter
venoso, mucosite e neutropenia. Nesta fase do transplante,
as infecções mais frequentes são as bacterianas, virais e
fúngicas.1 As medidas de prevenção e controle destas infec-
ções são principalmente relacionadas ao controle do ambi-
ente, às profilaxias e ao uso de terapias empíricas ou
específicas.

Controle do ambiente
Apesar da extensa experiência clínica quanto aos

principais fatores de risco para a aquisição de infecções no
paciente submetido a transplante de células tronco-hemato-
poéticas (TCTH), há poucos estudos randomizados e
controlados avaliando a eficácia de medidas de prevenção
de infecções nestes pacientes.54

As recomendações a seguir são baseadas nas diretri-
zes publicadas, em 2001, pelo Centers for Disease Control
and Prevention (CDC) em conjunto com a Infectious Disease
Society for America (IDSA) e American Society of Blood and
Bone Marrow Transplantation (ASBMT),55 atualizadas com
as recomendações publicadas por outros órgãos e socie-
dades. É importante ressaltar que, diante da falta de estudos
em pacientes submetidos a TCTH, algumas recomendações
são baseadas nos pacientes hospitalizados em geral, além do
senso comum no manejo dos pacientes imunossuprimidos.56

Medidas rotineiras de controle de infecções também
devem ser realizadas nos pacientes submetidos a TCTH, tais
como técnica asséptica no cuidado dos catéteres venosos
centrais, cuidados com catéteres urinários, feridas, traque-
ostomias e ventiladores.54 No entanto, nestes pacientes,
também são necessárias outras medidas, como o controle da

qualidade do ar, água, e outras precauções que visam reduzir
a exposição do paciente a microorganismos patogênicos.56

No Anexo 1  estão listadas as principais recomendações
quanto ao controle e prevenção de infecções relacionadas à
assistência à saúde nos pacientes submetidos a TCTH.

Medidas de controle de bactérias multirresistentes,
legionelose e Clostridium difficile estão abordadas a seguir:

A) Controle de bactérias multirresistentes
Para o controle de infecções por bactérias multir-

resistentes, é importante a prevenção da transmissão cruzada
de microorganismos; as principais medidas que devem ser
enfatizadas são: a higiene das mãos, as precauções de
contato, a limpeza do ambiente e o uso racional de antimi-
crobianos.57 No entanto, a principal medida para redução de
transmissão cruzada é a promoção e melhoria da higiene das
mãos.58,59

Pacientes com identificação de um microorganismo
resistente deverão ficar sob precauções de contato e a limpeza
do ambiente deve ser rigorosa.60

O emprego de culturas de vigilância deve ser avaliado
cuidadosamente quanto aos reais benefícios que essa prática
trabalhosa e custosa apresenta. Se não se espera um real
benefício com as culturas de vigilância, as mesmas não devem
ser feitas.

B) Legionelose
Medidas que devem ser consideradas para prevenir as

infecções por Legionella ssp incluem evitar que a água do
hospital fique estagnada, principalmente a água quente, e
evitar a aerosolização da água.54

Culturas periódicas da água podem ser realizadas nos
centros de transplante, porém não há normatização quanto à
frequência que estas culturas devam ser realizadas.55

A vigilância também pode ser feita a partir de dados
epidemiológicos; caso se confirme um caso de legionelose
hospitalar, o sistema de água deve ser avaliado. É fundamental
manter um alto grau de suspeita diagnóstica para legionelose
e utilizar testes diagnósticos em pacientes com pneumonia
hospitalar.61

 Caso a água esteja contaminada, deve-se evitar qual-
quer contato de pacientes em risco e promover a limpeza do
reservatório de água.55

C) Clostridium difficile
Além das precauções de contato instituídas durante a

infecção, a higiene das mãos, a limpeza ambiental com
produtos à base de cloro e a redução do uso dos antimi-
crobianos podem auxiliar no controle da disseminação do
Clostridium difficile na unidade. 62,63

D) O filtro HEPA
É recomendado filtro HEPA com taxa de filtração do ar

superior a 12 trocas por hora para pacientes submetidos a
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TCTH alogênico, devido ao risco aumentado de infecções
por fungos filamentosos veiculados pelo ar (AIII). Para
pacientes submetidos a TCTH autólogo, o ambiente protegido
deverá ser considerada em situações muito especiais quando
houver expectativa de neutropenia prolongada.

Profilaxias
Medidas profiláticas são amplamente utilizadas neste

primeiro mês após TCTH. Estas medidas têm como objetivo
evitar ou diminuir a frequência de infecção graves, como as
bacterianas, virais e fúngicas.1

Estão descritas abaixo as profilaxias com maior grau de
recomendação, no entanto vale ressaltar que, em situações
especiais e dependendo da epidemiologia local, deverá ser
revista a aplicabilidade destas medidas.

• Profilaxia antibacteriana
A utilização de medidas antimicrobianas com o intuito

de redução de infecção bacteriana durante a neutropenia
iniciou-se na década de 70, porém esta intervenção foi asso-
ciada a altas taxas de resistência bacteriana e pouco bene-
fício clínico. No entanto, recentemente, novos estudos
demonstraram impacto desta intervenção em reduzir infec-
ções64,65 e mortalidade.66,67

A recomendação atual para adultos com expectativa de
neutropenia maior que sete dias é a utilização de fluoroqui-
nolona (ciprofloxacina 500 mg oral, de 12/12 horas (BII) ou
levofloxacina 500 mg oral, uma vez ao dia (BI), a partir do
início do condicionamento ou da infusão de células-tronco
hematopoéticas até a recuperação de granulócitos, ou o
desenvolvimento de febre e início de terapia antimicrobiana
empírica. A utilização de moxifloxacina foi associada, em
diversos estudos, a um aumento no risco de colite pseudo-
membranosa, não sendo atualmente sugerida como alter-
nativa. Associação de anti-Gram-positivos, como glico-
peptídios, é fortemente desencorajada (DIII) devido à sua
associação com emergência de resistência.68 Uso de metro-
nidazol profilático como medida de descontaminação do trato
gastrintestinal também é fortemente desencorajado (DIII). Uso
de antimicrobianos profiláticos esteve associado a aumento
na resistência à droga em uso e às demais classes de drogas;
assim, é altamente recomendado que se faça uma monito-
rização permanente de resistência (AI).67

• Profilaxia antiviral
Neste período, são relevantes as reativações das infec-

ções pelo HSV, pelo CMV e as infecções por vírus respira-
tórios, em especial o vírus respiratório sincicial (RSV).

Cerca de 80% dos receptores de TCTH soropositivos
para o vírus do herpes simplex (HSV) desenvolvem infecção
sintomática pelo HSV no primeiro mês pós-transplante, se
nenhuma profilaxia for empregada.69,70 O período de maior
excreção do HSV coincide com o período da mucosite
decorrente do regime de condicionamento, agravando as

infecções bacterianas no período de neutropenia.
Com relação ao CMV no período pré-pega, atenção

deve ser dada ao receptor de TCTH alogênico com história
de doença pelo CMV pré-transplante.20

Receptores de TCTH que adquirem infecção de trato
respiratório alto pelo RSV antes da enxertia de neutrófilos
apresentam maior risco de progressão para pneumonia.71

1. Durante o período de neutropenia, a reativação da
infecção pelo vírus do herpes simplex deve ser evitada através
da profilaxia com antiviral (AI).

2. As profilaxias podem ser feitas com o aciclovir
endovenoso (250mg/m2 ou 5 mg/kg a cada 12 horas) (AI) ou
aciclovir oral (doses de 3 x 200 mg/dia a 2 x 800 mg/dia) (AI)
ou, ainda, valaciclovir oral (2 x 500 mg)72 (AII) a partir do
condicionamento até três a cinco semanas pós-TCTH.

3. Profilaxia oral prolongada pode ser indicada em
receptores com história pregressa de herpes genital de
repetição (BIII), ou com doença do enxerto contra o
hospedeiro (DECH), ou recebendo drogas imunossupres-
soras incluindo corticosteroides (BII).

4. Não está indicada a rotina de vigilância de HSV por
cultivo ou PCR após o TCTH (CIII).

5. Receptor de TCTH alogênico com história de doença
pelo CMV pré-transplante deve ser submetido a vigilância
do CMV com técnica sensível (PCR) para detecção precoce
de reativação, especialmente durante o período de neutro-
penia, quando os resultados da antigenemia podem se mostrar
inconclusivos (BII).

6. Investigação cuidadosa de sintomas respiratórios
deve ser feita em todos os candidatos a TCTH no momento
da admissão. Na presença de sintomas, amostras de lavado
nasal ou aspirado de nasofaringe devem ser tomadas para
pesquisa de RSV por imunofluorescência direta ou PCR (BII).

7. No caso de diagnóstico de RSV, o condicionamento
e o TCTH devem ser adiados (se possível)73 (BII). Para evitar
a dispersão de RSV no ambiente hospitalar, o paciente deverá
receber alta até sua recuperação, ou ser retirado de unidade
de TCTH que tenha quartos com pressão positiva (BIII), e
colocado sob isolamento de contato.

8. Menos de 4% das amostras são positivas em paci-
entes sem sintomas respiratórios. Desta forma, a coleta de
amostras (screening) pré-admissão para diagnóstico de vírus
respiratórios fica a critério do centro transplantador (CII).

• Profilaxia antifúngica
A fase pré-pega, ou neutropênica, é marcada por um

risco alto de desenvolvimento de infecções fúngicas inva-
sivas  por Candida ou por fungos filamentosos. A infecção
invasiva por Candida apresenta, como fatores de risco,
neutropenia, mucosite e a presença de cateter venoso central.
Este tipo de infecção pode ocorrer no TCTH autólogo e
também no alogênico. No entanto, infecções por fungos
filamentosos, como aspergilose, fusariose e zigomicose,
ocorrem em pacientes com neutropenia prolongada e em
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pacientes com grave depressão na imunidade mediada por
linfócitos T, como ocorre em pacientes com doença enxerto
contra hospedeiro.74

É recomendável o uso de fluconazol para a profilaxia de
candidíase invasiva na fase de neutropenia do TCTH alogê-
nico AI.75,76 A dose varia de 200 (BI) a 400 mg (AI) ao dia.
Doses <200 mg não são recomendadas (DII). O início da
profilaxia deverá ser concomitante ao condicionamento,
podendo ser estendida até o D+75 pós-TCTH.77

A utilização de profilaxia em TCTH autólogo é opcional
(CIII), podendo ser priorizada apenas em situações de maior
risco, como mucosite gastrointestinal intensa, manipulação
in vitro do enxerto, ou uso de análogo da purina (fludarabina
ou 2-CDA) nos últimos seis meses pré-TCTH (BIII).

Uma alternativa ao fluconazol é a micafungina (BI),
equinocandina já testada no contexto do TCTH e que
mostrou resultados comparáveis ao fluconazol profilático.
Entretanto, esta droga só está disponível na formulação
venosa.78

Itraconazol oral não é recomendado como droga
profilática nesta fase por apresentar baixa tolerância, com
muita toxicidade79 e no Brasil só haver a disponibilidade da
formulação cápsula com baixa biodisponibilidade.

No contexto de risco para fungos filamentosos, como
os TCTH alogênicos, a utilização de drogas com espectro
também para fungos filamentosos consiste em uma melhor
opção ao fluconazol. No entanto, existem poucos ensaios
clínicos publicados em TCTH. Dados preliminares de um
estudo clínico em 600 pacientes submetidos a TCTH alogê-
nico, voriconazol oral foi comparado ao fluconazol como
profilaxia, e este braço terapêutico obteve menos casos de
aspergilose (BI).80 Outro azólico de nova geração, o posaco-
nazol, foi estudado em pacientes com leucemia mieloide aguda
ou mielodisplasia em indução de remissão, e demonstrou
melhora em sobrevida quando comparado a fluconazol
profilático. Ainda não existem dados em TCTH, porém
esperam-se resultados semelhantes (BI).81

1.  Profilaxia para TCTH alogênico: fluconazol 400 mg/
dia (AI) do condicionamento ao D+75; fluconazol entre 200 e
400 mg (BI); voriconazol 200 mg 2x/dia ou posaconazol 200 mg
3x/dia (BI) para alto risco de infecção por fungo filamentoso
(neutropenia > 14 dias, uso crônico de corticoesteroides);

2. Profilaxia para TCTH autólogo: opcional na dose
200-400mg/dia (CIII). Para pacientes com uso prévio de
análogos da purina (< 6 meses) ou manipulação in vitro do
enxerto, é recomendado (BIII).

Uso de terapias empíricas ou específicas: Manejo
durante o período de neutropenia

Nesta fase, o paciente deverá ser manejado da mesma
forma como é abordado um paciente neutropênico não
submetido a TCTH, sendo as medidas terapêuticas neces-
sárias precocemente com o intuito de reduzir mortalidade.

Atualmente, diversas estratégias terapêuticas estão
sendo discutidas para o tratamento do neutropênico, e as
recomendações atuais sobre manejo das principais síndromes
infecciosas são:

• Neutropenia febril: antibiótico empírico inicial e
modificações

– No desenvolvimento de febre durante a neutropenia
a recomendação é iniciar imediatamente antibiótico empírico
de amplo espectro (AI). O procedimento diagnóstico manda-
tário que deverá ocorrer previamente ao início da terapia é a
coleta de hemocultura.

– A escolha da droga inicial deve ser baseada em avali-
ações de risco82,83 e sofre influência de fatores epidemio-
lógicos locais e de fatores relacionados ao paciente indivi-
dualmente.84

– As opções terapêuticas incluem os betalactâmicos:
cefepime, ceftazidima, piperacilina-tazobactam e os carba-
penêmicos, em monoterapia (AI). Estudos recentes discutem
a melhor opção terapêutica.85,86

1. Com base nestes estudos, a recomendação mais forte
é a utilização de piperacilina-tazobactam (BI) ou cefepime
(BI) como droga empírica em monoterapia.

2. Utilização de carbapenêmicos como droga empírica
inicial não é encorajada, principalmente devido à sua asso-
ciação com colite pseudomembranosa (CI). Esta classe de
drogas deverá ser restrita a falha terapêutica ou a situações
epidemiológicas específicas, como surtos de enterobactérias
com betalactamase de espectro expandido (ESBL).86

3. Não há nenhuma recomendação de modificação do
esquema empírico em casos de utilização de profilaxia
antimicrobiana prévia com quinolona, pois não existem dados
sobre mudança no perfil de suscetibilidade a betalactâmicos
após a utilização de quinolonas profiláticas para neutropenia
febril hoje disponíveis.67

4. Terapia combinada não está indicada, tanto para a
combinação ß-lactâmico + aminoglicosídeo (D1) ou ß-lactâ-
mico + vancomicina  (C1).87-90 A vancomicina não deve fazer
parte da escolha empírica inicial pelo risco de selecionar cepas
de enterococos resistentes e por não demonstrar nenhum
benefício em relação à mortalidade e ao tempo para resolução
da febre, já demonstrado em ensaio clínico randomizado
C1.90,91

5. Está recomendada associação de glicopeptídio (van-
comicina ou teicoplanina) apenas para as seguintes situações:
a) em pacientes com sepse grave; ou b) quando há isolamento
de cocos Gram-positivos resistentes, particularmente
estafilococos meticilino-resistentes; ou c) se há suspeita de
infecção por estes germes, como no caso de infecções
relacionadas a catéter venoso central.

No entanto, toda decisão sobre a escolha da droga
empírica a ser utilizada deverá ser guiada pela epidemiologia
local de cada centro.

As recomendações sobre modificações no esquema
inicial também foram revistas recentemente:
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1. Alteração do esquema empírico é justificável se
houver evidência de piora clínica, identificação microbio-
lógica de agente resistente ou evidência de toxicidade por
droga (BII).

2. Em situações de mucosite gastrointestinal grave,
quando há suspeita de tiflite, a introdução da droga metro-
nidazol associada é fortemente recomendada.

3. Utilização de glicopeptídeo apenas por persistência
de febre após 48 a 72 horas não está recomendada (DI).90

O ajuste do antimicrobiano em situações de docu-
mentação de infecção deverá ser feito de acordo com o
antibiograma; porém, o uso de antimicrobiano de amplo
espectro (cefepime, ceftazidima, piperacilina-tazobactam ou
carbapenêmicos) deverá ser mantido até a recuperação
neutrofílica. Diversos estudos já demonstraram que pacientes
com bacteremia ou com infecção documentada demoram cerca
de cinco dias para resolver a febre; portanto, não é indicada
troca de antimicrobiano apenas por persistência de febre se
o espectro antimicrobiano está adequado e o estado geral
está mantido.92,93 Diminuição do espectro antimicrobiano só
deverá ocorrer após resolução da neutropenia.

Introdução de antifúngicos empíricos será discutida
na seção seguinte.

A duração do tratamento antimicrobiano deverá ser
guiada pela documentação de infecção (pelos Critérios do
Imunucompromised Host Society) e pela recuperação
neutrofílica (neutr > 500 celulas/mm³). 94,95

1.  Em pacientes sem documentação de infecção (FOO)
e com recuperação neutrofílica, a antibioticoterapia deverá
ser suspensa (BII).

2. Em casos de documentação de infecção, o tempo de
tratamento dependerá do tipo de infecção, porém não é
recomendada suspensão de antimicrobiano antes da
recuperação da neutropenia (BII).

3. Paciente com perspectiva de neutropenia prolongada,
afebril, sem nenhuma documentação de infecção e estável, a
utilização de antimicrobiano poderá ser suspensa após cinco
a sete dias (CIII). Neste caso anterior, também é recomendado
por especialistas a troca do antimicrobiano empírico por
antibiótico profilático (CIII).

4. Não é recomendada a suspensão da droga em
pacientes com instabilidade hemodinâmica, mucosite ou outro
fator de risco para infecção (CIII).93

Vale ressaltar que a documentação de infecção é
prioritária para a avaliação do episódio de neutropenia febril;
portanto, coleta de hemocultura inicial, na persistência de
febre, e a realização de exames de imagem são essenciais para
adequada condução terapêutica nesta situação.

• Manejo das infecções fúngicas na neutropenia

Infecções fúngicas no neutropênico são classicamente
associadas a alta mortalidade, o que resultou na indicação
de terapia antifúngica empírica em pacientes neutropênicos

com persistência de febre.93 No entanto, recentemente esta
medida tem sido revista, e a terapia preemptiva é cada vez
mais utilizada. Na terapia empírica, a presença de febre não
responsiva a antibióticos é o gatilho para o início da terapia
antifúngica. Já na estratégia preemptiva, outros marcadores
de infecção são utilizados, como a presença de biomarca-
dores positivos (beta 1,3 glucana, galactomanana ou PCR
para fungo), dados radiológicos (tomografias de tórax e seios
da face) e dados clínicos.96  Esta nova estratégia de trata-
mento já demonstrou diminuir a utilização de antifúngicos
sem impactar em mortalidade relacionada a infecção
fúngica.97,98

Atualmente as recomendações para o início de terapia
antifúngica em neutropênicos deverão ser guiadas pela
suspeita clínica de candidíase invasiva ou de infecção fúngica
por fungo filamentoso:

–  Iniciar antifúngico se houver suspeita de candidíase
invasiva, definida como presença de febre persistente ou
recorrente a despeito de antibióticos em pacientes com
neutropenia + mucosite se não estiverem recebendo fluco-
nazol profilático (AI). Nesta situação, as opções terapêuticas
são: uma equinocandina (AI) ou uma preparação lipídica de
anfotericina B (AI).99-101 O uso de anfotericina B em deoxi-
colato deve ser desconsiderado, especialmente se o paciente
está recebendo drogas nefrotóxicas concomitantes, tem
doença de base com alto risco de insuficiência renal ou tem
disfunção renal prévia (DII).

–  Pacientes que preencham os seguintes critérios:
Febre persistente ou recorrente a despeito de antibióticos
em pacientes com neutropenia prolongada SE não estiverem
recebendo voriconazol ou posaconazol profilático e apresen-
tarem neutropenia superior a dez dias, é recomendado iniciar
terapia antifúngica empírica com espectro para fungo
filamentoso (AI); em pacientes com menos de dez dias de
neutropenia, não está recomendado, a menos que tenha
algum sinal clínico sugestivo (BIII). Nesta indicação de terapia
empírica, estão disponíveis as seguintes opções terapêuticas:
equinocandina (AI), preparação lipídica de anfotericina B (AI)
e anfotericina B desoxicolato.100,101 Pacientes com drogas
nefrotóxicas concomitantes, doença de base com alto risco
de insuficiencia renal ou com disfunção renal prévia não
devem receber anfotericina B em deoxicolato (DII).

–  Em instituições que optarem pela terapia preemptiva,
a sugestão é monitorização com galactomanana 2-3x/semana
(BII) e monitorização com tomografia computadorizada de
tórax para aqueles com febre persistente ou recorrente,
independente de terem sintomas respiratórios (AII).

Em situações com documentação de infecção fúngica,
as recomendações são as seguintes:

–  Para aspergilose invasiva: voriconazol IV ou VO
(6 mg/kg 12/12 h no primeiro dia e após 4 mg/kg 12/12 h)
(AI), 102 porém, em pacientes graves, usar IV no início (AIII);
L-AMB (3 mg/kg/d) (BI). Avaliar necessidade de terapia
combinada se o paciente não responde à terapia (BII).
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– Para candidíase invasiva: tratar com equinocandina
(caspofungina, micafungina ou anidulafungina) se: profilaxia
com fluconazol prévia (maior risco de C. glabrata ou C.
krusei) ou paciente instável (AI);99,103 outras opções são:
AMB (BI) ou voriconazol (para pacientes sem fluconazol
prévio) (BI). Fluconazol terapêutico poderá ser dado a
pacientes estáveis e sem exposição prévia a azólico (AI)

– Fusariose: Não há consenso sobre a droga de escolha.
Entretanto, como dados in vitro sugerem que Fusarium
solani, a espécie mais frequente, tem suscetibilidade reduzida
aos azólicos, é mais prudente iniciar o tratamento com uma
preparação lipídica de anfotericina B (3-5 mg/kg) AIII. Outra
opcão é voriconazol IV ou VO (6 mg/kg 12/12 h D1 → 4 mg/kg
12/12 h) (BIII). Considerar terapia combinada se paciente não
responde à terapia (BIII).104,105

– Zigomicose: A única opção terapêutica no momento é
uma preparação lipídica de anto B (3-5 mg/kg, dependendo
da preparação (AII). Posaconazol VO é uma opção na terapia
de resgate.106

• Manejo das infecções virais na neutropenia

Durante o período de neutropenia, algumas infecções
virais requerem manejo especial. Entre elas citam-se as
infecções latentes que se reativam, podendo causar doença
nesse período (HSV e HHV-6), e as infecções pelos vírus da
hepatite B e C, estas últimas especialmente no contexto da
prevenção de sua transmissão ao receptor.

HSV
1. O diagnóstico de doença pelo HSV deve ser feito

pela detecção do vírus em biópsia de tecidos, por isolamento
viral ou imuno-histoquímica com anticorpos monoclonais.

2. A localização da doença pelo HSV é importante na
indicação do antiviral, dose e tempo de tratamento, conforme
quadro abaixo.

3. Cepas de HSV resistentes ao aciclovir devem ser
tratadas com o foscarnet endovenoso (40 mg/kg a cada 8
horas ou 60 mg/kg a cada 12 horas por 7 a 21 dias, ou até
cicatrização das lesões) (BIII).

4. No caso de resistência ao foscarnet, o tratamento
deve ser feito com o cidofovir (5mg/kg uma vez por semana
por duas semanas e, a seguir, uma vez por semana a cada

duas semanas), sempre associado ao probenecid e com boa
hidratação do paciente (BIII).

5. No caso de lesões cutâneas de HSV resistentes ao
aciclovir, mas de fácil acesso, o tratamento pode ser feito
topicamente com cidofovir gel (0,3% ou 1%) uma vez ao
dia, ou com solução oftálmica de trifluridina (5%) a cada 8
horas.

HHV-6
O herpes humano 6 (HHV-6) é o agente causador do

exantema subitum e geralmente todas as crianças se
infectam até os três anos de idade. A reativação pós-
transplante ocorre entre 30% a 60% dos receptores e os
quadros mais consistentemente associados ao HHV-6 são
o retardo na enxertia de plaquetas e monócitos, rash
cutâneo e encefalite. Outras manifestações frequentemente
relatadas são pneumonia intersticial idiopática, febre e
hepatite, porém com menor evidência de associação com
o HHV-6.107 Estudos recentes sugerem que a reativação do
HHV-6 é muito mais frequente em receptores de transplante
de sangue de cordão umbilical, com taxas de reativação de
mais de 90%.108

1. Viremia intermitente ocorre mesmo em hospedeiros
imunocompetentes e a detecção de HHV-6 em amostras de
sangue por PCR qualitativo tem pouco valor no diagnóstico
de reativação (BII).109

2. O diagnóstico de reativação de infecção pelo HHV-6
deve ser feito por PCR quantitativo em amostras de sangue
total, plasma ou soro (BII).

3. O diagnóstico de encefalite é feito pela detecção de
HHV-6 por PCR qualitativo ou quantitativo em líquor em
presença de alterações neurológicas variadas e de imagens
na ressonância magnética (BII).

4. Suspeita-se que o HHV-6 pode ser o causador da
falha de enxertia quando se detecta reativação por este agente
no período de neutropenia (BIII).

5.  No momento não se recomenda vigilância de HHV-6
em receptores de TCTH. Entretanto, é possível que recep-
tores de transplante de sangue de cordão se beneficiem desta
estratégia para introdução precoce de antiviral (CIII).

6. O tratamento de doença pelo HHV-6 pode ser feito
com o ganciclovir (5 mg/kg 2x/d) ou o foscarnet (60 mg/kg
3x/d) por pelo menos três semanas (BII).

Hepatites B e C
Logo após a infusão do

enxerto e durante o período de neu-
tropenia, devem receber atenção
especial os receptores de TCTH
soronegativos para os vírus das
hepatites B e/ou C, cujos doadores
foram identificados como HBsAg
positivos e/ou anti-HCV posi-
tivos.
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HBV
1. Mesmo que o doador HBsAg positivo tenha sido

tratado com lamivudina ou entecavir antes da doação das
células-tronco hematopoéticas, o receptor deve receber
imunoglobulina específica (HBIg) na dose de 0,06 ml/kg
imediatamente antes da infusão do enxerto (AIII).

2. Se no momento da coleta o doador for HBsAg ou
HBV-DNA negativo, o receptor deve ser monitorizado
mensalmente com ALT e, em caso de ascensão de enzimas,
deve ser feita a pesquisa de HBV-DNA ou HBsAg (AIII).

3. Havendo positivação dos marcadores, o receptor
deve ser tratado com lamivudina (100 mg/dia) por seis meses
(TCTH autólogo), por seis meses após a retirada da imunos-
supressão (TCTH alogênico) e por tempo mais prolongado
em receptores de TCTH alogênico recebendo imunos-
supressão por DECH crônica (BIII).

4. Se no sexto mês pós-TCTH o receptor não apresentar
marcadores de infecção pelo HBV deve receber o esquema
convencional de vacinação (três doses) (BII).

5. Se o doador ou a bolsa de células tronco-hemato-
poéticas testarem positivas no momento do transplante, o
receptor deve receber profilaxia com lamivudina do dia zero
até seis meses após o término da imunossupressão. Uma
segunda dose de HBIg pode ser feita quatro semanas após a
infusão do enxerto (AIII).

HCV
1. Não há evidência de maior morbidade da hepatite C

no período de neutropenia, o que não descarta a necessidade
de acompanhamento do receptor. Mesmo que o doador anti-
HCV positivo tenha recebido tratamento antes da coleta das
células-tronco hematopoéticas, o receptor deve ser monito-
rizado por PCR para HCV mensalmente até o 6º mês pós-
TCTH (BIII).

Manejo na fase II (pós-pega)

Na fase pós-enxertia, o risco de infecção é princi-
palmente devido à lenta recuperação da imunidade humoral e
celular. Nesta fase está a principal diferença entre os
transplantes autólogo e alogênico. Pacientes submetidos a
TCTH autólogo apresentam reconstituição imune mais rápida,
enquanto  receptores de TCTH alogênico têm recuperação
mais lenta, especialmente se apresentam DECH. Portanto, as
recomendações serão guiadas pelo tipo de transplante, pela
presença de DECH, e se o paciente está recebendo alguma
droga imunossupressora. Nesta fase os pacientes devem
receber vacinas.

• Manejo da infecção bacteriana: profilaxias

Em pacientes submetidos a TCTH autólogo não há
recomendação de nenhuma medida específica quanto a
profilaxia, exceto vacinação (vide tópico vacinas). Em

pacientes submetidos a TCTH alogênico, a dosagem do nível
sérico de Ig G poderá ser utilizada para avaliar o risco de
infecção e a necessidade de reposição. Para pacientes com
hipogamaglobulinemia (IgG sérico < 400 mg/dl) é reco-
mendado  IVIG  500 mg/kg/mês. Esta é uma intervenção de
alto custo, porém associada a diminuir do número de episódios
infecciosos. Não é recomendada a utilização de IVIG em trans-
plante autólogo ou em alogênico sem documentação de
hipogamaglobulinemia (DI).110,111 Uso de antimicrobianos
profiláticos está recomendado apenas em pacientes com
DECH, para prevenção de S. pneumoniae. Nesta situação,
o recomendado é a utilização de penicilina oral 250-500 mg
duas vezes ao dia (AIII), e como alternativa macrolídios,
quinolonas ou cefalosporinas de segunda geração
(CIII).112-115 A profilaxia deverá ser utilizada até a interrupção
das drogas imunossupressoras para o tratamento da
doença enxerto (AIII).

• Manejo das infecções fúngicas: profilaxias e
tratamento preemptivo

Poucos pacientes submetidos a TCTH têm indicação
de profilaxia estendida para candidíase na fase II e III pós
transplante. O risco principal está associado à presença de
DECH do trato gastrointestinal grave.

Nestas situações, a opção é profilaxia com fluconazol
400 mg/d (AI)

Pacientes com alto risco de desenvolvimento de DECH
grave (doadores não aparentados, transplante não compa-
tível, haploidêtico) são considerados de alto risco para
desenvolvimento de infecção fúngica invasiva na fase pós-
pega, e, portanto, profilaxia com drogas com ação contra
fungos filamentosos deve ser avaliada (BI).116 Recomenda-
se posaconazol (200 mg VO 3x/d) (BI) ou voriconazol (BI),
assim como monitorização com galactomanana (BI)

A recomendação terapêutica para infecções docu-
mentadas é a mesma da descrita no tópico manejo das
infecções fúngicas na neutropenia.

• Manejo da infecção viral: profilaxias, tratamento
preemptivo e tratamento específico de viroses documentadas

Após a enxertia, os vírus que requerem atenção especial
são CMV, EBV, VZV, poliomavírus, os vírus das hepatites B e
C e os vírus respiratórios.

CMV
Receptores de TCTH soropositivos para o CMV e

receptores soronegativos com doador soropositivo estão
sob risco de adoecimento e óbito pelo CMV e estratégias
de controle devem ser adotadas. Tanto o uso de profilaxia
como o tratamento preemptivo com ganciclovir estão
indicados. A profilaxia visa inibir a reativação do CMV
enquanto a estratégia preemptiva visa inibir o adoecimento
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pelo CMV pelo tratamento precoce no caso de detecção de
viremia pela vigilância viral.

Tratamento preemptivo
1. A vigilância do CMV requer técnicas sensíveis e

específicas capazes de diagnosticar rapidamente o início da
replicação viral permitindo a introdução precoce de ganci-
clovir endovenoso.

2.   As técnicas recomendadas para a vigilância do CMV
são a detecção de pp65 (antigenemia), detecção de CMV-
DNA por PCR ou PCR em tempo real ou detecção de CMV-
RNA.21,117,118 Centros de TCTH realizando transplantes
alogênicos devem ter estrutura para realizar ao menos um
destes testes (AIII).

3. A vigilância viral deve ser feita desde o condicio-
namento até o d+100, seguida de introdução de antiviral
(ganciclovir endovenoso) frente a detecção de viremia por
qualquer técnica acima mencionada (AI).

4.  O tratamento preemptivo deve ser administrado na
dose de 5 mg/kg/dose duas vezes por dia no mínimo por
duas semanas21 (AI). Se o CMV ainda for detectável após
duas semanas, pode ser mantido o tratamento até a negati-
vação do teste119 ou até o d+100.

5. Receptores de TCTH autólogo, recentemente
expostos a irradiação corporal total (TBI), fludarabina ou 2-
clorodeoxiadenosina, também devem fazer vigilância de CMV
com antigenemia. Neste grupo, tratamento preemptivo com
GCV deve ser introduzido se antigenemia ≥ 5 células
positivas. No caso de seleção de células CD34+, introduzir
GCV com qualquer nível de antigenemia.120

6.  Caso se opte pelo esquema preemptivo intermitente
(tratamento de cada episódio de detecção de CMV), a
vigilância viral deve ser mantida até o dia +100 porque as
recidivas de viremia são frequentes121 (BII)

7. Pacientes intolerantes ao GCV devem receber
foscarnet (AI).

8. Pacientes recebendo GCV devem ter contagem de
leucócitos pelo menos duas vezes por semana (BIII). No caso
de aparecimento de neutropenia (<1.000/mm3), o tratamento
pode ser suspenso por dois dias até que o número de neutró-
filos atinja 1.000/mm3 por dois dias consecutivos, quando
então o GCV pode ser reintroduzido. O uso de G-CSF pode
ajudar no manejo da neutropenia induzida pelo GCV.

9. Fatores de risco para adoecimento após o d+100
incluem DECH crônica, CD4 < 50/mm3, enxerto de doador
soronegativo em receptor soropositivo, transplantes não apa-
rentados, haploidênticos, de sangue de cordão ou deple-
tados de células T.121-123

Profilaxia
1.  Caso se opte pela profilaxia da reativação do CMV,

esta deve ser feita preferencialmente com o ganciclovir
endovenoso (5mg/kg/dose) duas vezes por dia por 5 a 7 dias
(indução) e depois uma vez por dia até o d+100 (AI).

2. O uso de profilaxia não exclui a necessidade de
vigilância viral especialmente se outros antivirais que não o
ganciclovir endovenoso forem utilizados.

3. Drogas alternativas na profilaxia e tratamento pre-
emptivo para controle do CMV estão indicados no quadro
abaixo.
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EBV
1.  A monitorização da carga viral do EBV deve ser feita

por PCR quantitativo (em tempo real) em pacientes com dois
ou mais fatores de risco para reativação de EBV e de doença
linfoproliferativa pós-transplante, a saber: população
pediátrica, receptor soronegativo com doador soropositivo,
transplantes não aparentados ou com disparidade de HLA,
transplantes haploidênticos e uso de ATG ou depleção de
células T (BII).

2. Em caso de aumento da carga viral, recomenda-se (se
possível) a redução da imunossupressão. Caso não haja
resposta, a introdução de rituximab (uma dose de 375 mg/m2)
pode prevenir a progressão para DLPT.124

3. Infusão de linfócitos do doador pode ser usada em
associação com rituximab ou ser uma alternativa ao mesmo
(CII).

4. Não está recomendado o uso de profilaxia ou trata-
mento com aciclovir uma vez que não existe resposta a esta
intervenção (DII).

VZV
Cerca de 50% dos receptores de TCTH soropositivos

para o VZV desenvolvem herpes zoster (HZ) geralmente a
partir do terceiro mês pós-transplante. O risco de disse-
minação ou visceralização da infecção aumenta dependendo
do estado imunológico do paciente. Na suspeita deve-se
introduzir medicação endovenosa. Em geral, a resposta ao
tratamento com o aciclovir é boa e o risco de um segundo
episódio de HZ é baixo.

1.  A profilaxia prolongada com aciclovir por um ano é
efetiva na supressão da reativação do VZV pós-transplante
e pode ser utilizada em todos os tipos de TCTH (autólogo,
alogênico, intensidade reduzida, etc)30 (AI).

2. A vacinação contra o VZV está preconizada para os
familiares e acompanhantes suscetíveis a partir do momento
em que a decisão do transplante for tomada e deve ser feita
há mais de quatro semanas antes do início do condicionamento
(BIII).

3. Como se trata de vacina de vírus vivos atenuados,
seu uso em receptores de TCTH não é recomendado antes
do segundo ano do transplante, quando em geral o paciente
já apresentou quadro de HZ. Como é raro um segundo
episódio de zoster, o benefício da vacina é marginal (EIII).

4. Pacientes com quadro de varicela ou de HZ devem
ser colocados sob precauções respiratórias e de contato até
que todas as lesões estejam sob a forma de crostas (AII).

5. Os antivirais e doses preconizadas para a profilaxia e
tratamento do VZV estão descritas no quadro abaixo.

Poliomavírus JC e BK
Os poliomavírus JC (JCV) e BK (BKV) são ubíquos e a

infecção em geral se dá nos primeiros anos de vida. Estima-
se que 50% a 90% da população mundial tenha sido exposta
antes dos 10 anos de idade.125

Assim, a reativação da infecção é a principal causa do
adoecimento pós-TCTH. A manifestação mais frequente é a
cistite hemorrágica pelo BKV que ocorre geralmente entre a
3ª e 6ª semanas pós-transplante. Outras manifestações clínicas
que ocorrem mais raramente são: nefropatia por BKV ou JCV
e a leucoencefalopatia multifocal progressiva, geralmente
mediada pela reativação do JCV, mas que também tem sido
descrita para o BKV.126

1. Estudos avaliando um cut-off de carga viral de BKV
para desenvolvimento de cistite hemorrágica encontraram
os seguintes valores: acima de 107 cópias/mL em urina ou
acima de 104 cópias em plasma.127,128 Entretanto, não há dados
suficientes na literatura que justifiquem a vigilância de JCV
ou BKV pós-TCTH para introdução de terapia antiviral pre-
emptiva para evitar a cistite hemorrágica.

2.  Fluoroquinolonas podem inibir a replicação de BKV
in vitro (cultura) e há relatos de redução da carga viral de
BKV em receptores de TCTH fazendo uso de profilaxia com
ciprofloxacina.129 Entretanto, tal redução não se reflete na
diminuição de cistite hemorrágica. Estudos prospectivos
controlados são necessários para definir o benefício da
profilaxia.
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3. Não há estudos controlados para definir o melhor
tratamento para a cistite hemorrágica por BKV. Cidofovir tem
sido usado nas doses de 1 mg/kg três vezes por semana (sem
probenecid) ou 5 mk/kg por semana (com probenecid).

Hepatites B e C
Na fase precoce do transplante, receptores soro-

positivos para os vírus das hepatites B e/ou C podem apre-
sentar intensa replicação viral nos hepatócitos. Portanto, a
retirada da imunossupressão deve ser cuidadosa para evitar
agressão imune aos hepatócitos.

HBV
1. O risco de reativação do HBV em receptores anti-

HBs e anti-HBc positivos é considerado alto se houver
tratamento prolongado com corticosteroides, como na
DECH crônica ou após o uso de fludarabina, rituximab ou
alemtuzumab. Nestes casos, os pacientes devem ser moni-
torizados com ALT e, em caso de alteração, realizar a pes-
quisa de HBV-DNA e tratamento com lamivudina se a PCR
for positiva.

2. A duração do tratamento recomendada é de pelo
menos seis meses após o TCTH em receptores de transplante
autólogo, seis meses após a interrupção das drogas imunos-
supressoras em receptores de transplante alogênico e por
tempo prolongado nos que mantêm imunossupressores por
causa de DECH crônica.130 (BIII).

3. Os níveis de anti-HBs devem ser monitorizados a
cada três meses e, se houver evidência de queda, reco-
menda-se fazer a PCR para detecção de HBV-DNA. Pacientes
com perda do anti-HBs e PCR para HBV-DNA negativa
devem receber vacinação na tentativa de restaurar a
imunidade (BIII).

HCV
1. O tratamento da hepatite C no período pós-TCTH

deve ser considerado se o paciente estiver em remissão
completa, com pelo menos dois anos após o transplante, sem
evidência de DECH, sem uso de imunossupressores há pelo
menos seis meses, e com hemograma e creatinina sérica
normais (BIII).

2. O tratamento deve ser feito com doses plenas de
ribavirina e interferon peguilado, modificadas de acordo com
surgimento de eventos adversos e por 24 a 48 semanas,
dependendo da resposta (BIII).

Viroses respiratórias
Acometem o receptor de TCTH a qualquer momento

durante o seguimento. Mais de 15 vírus respiratórios (VR)
são conhecidos. O quadro a seguir mostra a distribuição dos
VR de acordo com a família e, em negrito, os VR descobertos
mais recentemente. Ultimamente discute-se o papel dos
minivírus, descritos em 2004, como possíveis agentes nas
pneumonias em pacientes com ventilação assistida.131,132

Apresentam comportamento sazonal, que varia de acordo
com o vírus em questão e com a latitude. Alguns apresentam
sazonalidade bem marcada em determinadas regiões, tais como
o vírus respiratório sincicial (RSV) em regiões de clima
temperado ou subtropical.133,134 Outros circulam com maior
intensidade no inverno, embora possam ser detectados em
qualquer época do ano, tais como influenza, rinovírus,
parainfluenza, etc. Nas regiões tropicais, os vírus respiratórios
circulam com maior intensidade no período das chuvas.135

No Brasil, nem todos os centros de TCTH têm estrutura
para diagnóstico das viroses respiratórias. Assim, é impor-
tante ressaltar que as taxas de incidência dos VR nessa
população estão certamente subestimadas em nosso país,
assim como as complicações decorrentes destas infecções.
O uso de imunossupressores favorece a infecção persistente
e excreção prolongada dos VR facilitando a transmissão. O
diagnóstico permite a intervenção precoce com antivirais e a
implantação de medidas de controle da transmissão no
ambiente hospitalar.

1. As infecções pelo RSV, parainfluenza, influenza A e
B, adenovírus e metapneumovírus são relevantes no receptor
de TCTH.

2. As técnicas diagnósticas mais recomendadas são a
imunofluorescência direta ou indireta com anticorpos
monoclonais e a PCR ou PCR em tempo real.

3. Os vírus respiratórios passíveis de tratamento com
antivirais são RSV parainfluenza e influenza. Para os outros
vírus respiratórios as informações são escassas.

4. A ribavirina inalatória é a droga usada no tratamento
das infecções pelo RSV e parainfluenza. No caso de RSV
recomenda-se o tratamento com o objetivo de impedir a
progressão para pneumonia (CIII). Estão especialmente sob
maior risco de pneumonia e óbito pelo RSV aqueles infectados
pelo RSV antes da enxertia, com linfopenia ou em uso de
altas doses de drogas imunossupressoras.71 Optando-se
pelo tratamento, este deve ser feito com a ribavirina inalatória
(60 mg/mL, 2 g total, 3 x/d por duas horas ou em nebulização
contínua, overnight).

5. A profilaxia das infecções pelo RSV com o palivi-
zumab tem sido usada em população pediátrica de TCTH,

Picornaviridae: Rhinovirus

Orthomyxoviridae: Influenza A, Influenza B, Influenza C

Adenoviridae: Adenovirus

Paramyxoviridae: RSV, Parainfluenza, Metapneumovirus
(2001)

Parvoviridae: Bocavirus (2006)

Polyomavirus: WU (2007), KI (2007)
Coronaviridae: HCoV-229E, HCoV-OC43,

HCoV-SARS (2003), HCoV-NL63 (2004), HCoV-HKU1 (2005)

Minivírus? (2004)
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principalmente pelo alto custo desta medicação (doses por
kg de peso) (CIII).

6. O tratamento das infecções pelos vírus da influenza
pode ser feito com a amantadina (100 mg 2 x/d), ou oseltamivir
(75 mg 2 x/d), por 5 a 10 dias. O vírus da influenza B não é
sensível à amantadina e o tratamento deve ser feito com o
oseltamivir que cobre influenza A e B.136,137

7. Em caso de surto hospitalar de influenza, recomenda-
se profilaxia com oseltamivir (75 mg por dia) para receptores
de TCTH antes do segundo ano do transplante ou com
DECH crônica recebendo doses altas de imunossupressores
(BII).

8. Embora com ação in vitro contra o adenovírus,
drogas como a ribavirina, cidofovir, ganciclovir e vidarabina

não estão oficialmente liberadas para uso no tratamento das
infecções pelo adenovírus.138

9. As principais armas no controle das viroses respi-
ratórias em receptores de TCTH são: vacinação anual contra
influenza dos profissionais de saúde e contactuantes domi-
ciliares do paciente, educação continuada e medidas estritas
de controle da transmissão (isolamento de contato, cohorting
de pacientes, lavagem de mãos, etc).139

• Vacinação no paciente transplantado
Abaixo seguem as recomendações quanto a vacinação

em pacientes submetidos a TCTH autólogo e alogênico e
para familiares, além das vacinas contraindicadas nestes
contextos.
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Notas: a) Em caso de surto de influenza, profissionais de saúde e contactuantes domiciliares devem receber quimioprofilaxia de acordo com a cepa
identificada (BI), caso o surto ocorra antes do tempo necessário para a resposta imunológica à vacina. Se o surto ocorrer por uma cepa viral não
incluída na constituição da vacina naquele ano a quimioprofilaxia deve ser prolongada até o fim da circulação dos vírus influenza (BIII). b) Vacina
antipólio oral pode se transmitir de pessoa a pessoa, portanto seu uso é contraindicado em contatuantes de domiciliares de receptores de TCTH
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Ventilação

Normas técnicas devem ser seguidas para planejamento arquitetônico e ventilação do quarto145 AIII

Evitar o acesso de pássaros aos dutos de ventilação AII

Pacientes submetidos à TCTH alogênico devem permanecer em quartos com taxa de filtração do ar
 > 12 trocas por hora e filtros HEPA AIII

Para pacientes submetidos a TCTH autólogo de alto risco, com tempo de neutropenia prolongado,
considerar o uso de filtros HEPA CIII

No caso do uso de filtro HEPA portátil, este deve ser colocado no centro do quarto BIII

Fluxo laminar não é necessário e, se disponível, seu uso é opcional CII

Quartos devem ter fluxo de ar direto, entrando ar de um lado e saindo pelo lado oposto BIII

Quartos devem ser bem vedados (ao redor das janelas, portas e parte elétrica) BIII

Para manter pressão positiva os quartos devem ter uma diferença de pressão (>2.5 Pa)
em relação ao corredor  ou ante sala BIII

Construção e Reforma

Diretrizes a respeito de medidas de controle de infecção durante construções devem ser seguidas146 AIII

Pacientes submetidos a TCTH devem evitar áreas de construção e reforma, assim como profissionais de
saúde e visitantes dos centros de TCTH AIII

Durante construção e reforma, medidas de controle de dispersão de poeira devem ser intensificadas: AIII
• estabelecer fluxo adequado de entrada/saída dos trabalhadores da área em construção
• trocar de roupa e disponibilizar panos úmidos para umidificar os sapatos antes de sair desta área
• proporcionar a vedação adequada da área, uso de paredes provisórias
• manter as saídas de emergência vedadas ou com uso de filtros (HEPA portátil)
• o transporte de entulho deve ocorrer de forma planejada, em carros fechados ou em sacos lacrados
•    limpeza frequente da área próxima à construção

Para  implementar estas medidas, comitês de planejamento de construção e reforma devem ser
multidisciplinares e incluir representantes do controle de infecção BIII

A abertura ou fechamento de portas ou de outras barreiras que levem à entrada de poeira na área de cuidado
dos pacientes deve ser minimizada BIII

Utilizar entradas, saídas, corredores e elevadores específicos para a construção BIII

Ar da área de construção deve ter, preferencialmente, sistema de exaustão para o lado externo do hospital
ou ser filtrado com filtros HEPA BIII

Máscaras N95 são propostas para os pacientes durante transporte em períodos de construção ou reforma61 CIII

Após construção ou reforma, a área deve ser limpa antes da utilização do paciente AIII

Limpeza

Centros de TCTH devem ser limpos seguindo o protocolo descrito pela comissão de controle de infecção
hospitalar (CCIH) e serviço de higiene BIII

Pacientes não devem ser expostos a atividades que levem a aerosolização de esporos fúngicos,
como o uso de aspirador de pó AIII

Piso do quarto e do centro de TCTH não deve ter carpete DII

Pisos, tetos, rodapés, mobiliário e outros materiais devem ter superfície lisa, não porosa e passíveis de limpeza BIII

No banheiro, evitar a instalação de vasos sanitários com caixa acoplada pela dificuldade de limpeza AIII

Isolamento e precauções

Centros de TCTH devem seguir diretrizes para prevenção das IRAs60 AIII

Pacientes submetidos a TCTH devem ser mantidos em quartos individuais BIII

Anexo 1: Recomendações quanto ao controle de infecção em centros de TCTH.

Recomendação Nível de evidência
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Quando houver risco de contato com sangue ou secreções o uso adequado do equipamento de
uso individual (EPIs) inclui a utilização de avental de manga longa, luvas, máscara cirúrgica e óculos de proteção AIII

Quando apropriado, precauções de contato, gotículas e/ou aerossóis devem ser instituídas     AIII

Higiene das mãos

Todos os profissionais de saúde e outras pessoas que entrem nos quartos dos pacientes devem higienizar
as mãos conforme normatização específica147,148 AIII

Solução antisséptica (sabão antisséptico ou gel a base de álcool) deve ser utilizada para higiene das mãos AIII

Pacientes submetidos a TCTH devem manter boa higiene das mãos BIII

O uso adequado das luvas deve ser encorajado, dentro do escopo das precauções padrão; usar luvas quando
for previsto o contato com sangue, secreções ou outros materiais potencialmente contaminados, além do contato
com mucosas ou pele não íntegra AIII

O uso das luvas não suplanta a necessidade da higiene das mãos e esta deve ser realizada ao colocar e
retirar as luvas AIII

Luvas devem ser trocadas entre o manejo de vários pacientes e também entre o cuidado de uma região
contaminada para região limpa AIII

Unhas postiças não devem ser utilizadas AIII

Unhas devem ser mantidas curtas e limpas AIII

Anéis e outros itens utilizados nas mãos podem facilitar o crescimento de microorganismos patogênicos e
devem ser evitados BII

Plantas e brinquedos

Plantas e flores desidratadas ou frescas não devem ser permitidas nos quartos ou corredores dos
pacientes submetidos a TCTH BIII

Brinquedotecas para crianças submetidas a TCTH devem ser limpas conforme recomendação da CCIH e
serviço de higiene BIII

Somente brinquedos e jogos que possam ser limpos podem ser liberados em centros de transplante BIII

Brinquedos de pano e pelúcia devem ser evitados exceto se houver disponibilidade de serem lavados  em
máquina de lavar com ciclos de água quente BIII

Brinquedos de plástico rígido devem ser lavados com água e sabão ou solução detergente, e imersos em
solução desinfetante ou outro método de desinfecção BIII

Crianças e bebês que levem os brinquedos a boca não devem compartilhar seus brinquedos DIII

Brinquedos de banho que retenham água devem ser evitados DII

Itens de terapia ocupacional e fisioterapia devem ser limpos e desinfetados conforme a rotina estabelecia pela CCIH BIII

Profissionais de saúde

Centros de TCTH devem redigir normatizações de vacinação e saúde ocupacional 149  BIII

Promover vacinação dos profissionais de saúde para sarampo, caxumba, rubéola, hepatite B e, especialmente,
influenza e varicela AIII

Profissionais de saúde com doenças transmissíveis por aerossóis, gotículas ou contato direto devem ser
afastadas do contato com os pacientes AI

Recomendações quando à duração da restrição ao trabalho devem ser seguidas BIII

Políticas de afastamento do trabalho devem ser desenhadas para facilitar o relato do profissional de saúde
quanto às doenças e exposições AII

Anexo 1: Recomendações quanto ao controle de infecção em centros de TCTH (continuação)

Recomendação Nível de evidência
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Visitantes

Todos os visitantes devem ser avaliados por profissionais de saúde treinados quanto a exposição a agentes
infecciosos ou a presença de possíveis infecções (especialmente as virais) BII
Visitantes com doenças transmissíveis por contato não devem ser liberados para o contato
com pacientes TCTH AIII

Não há limite mínimo de idade para visitantes. No entanto todos os visitantes devem ter capacidade de
entender e seguir as normas de higiene das mãos e os procedimentos de isolamento AIII

O número de visitantes (por vez) deve ser restrito a um número que permita avaliação e educação apropriadas BIII

Cuidados com boca e pele do paciente

Pacientes submetidos a TCTH devem tomar banho diariamente com sabonete suave BIII

Durante neutropenia, sítios potenciais de infecção devem ser examinados diariamente
(períneo, inserção de cateter, etc... ) BIII

Mulheres menstruadas não devem usar absorvente interno durante imunossupressão DIII

Termômetros retais, enemas, supositórios e exames retais devem ser evitados DIII

Boa higiene da boca e dentes deve ser mantida AIII

Avaliação dentária e o tratamento relevante deve ser realizado até 10-14 dias antes do início do condicionamento AIII

Supervisão rotineira dos dentes é recomendada BIII

Durante mucosite, aparelhos fixos (de dentes) não devem ser utilizados DIII

Retirada do aparelho fixo deve ser coordenada com o dentista do paciente BIII

Dentaduras podem ser utilizadas durante neutropenia dependendo do grau de integridade da mucosa e da
habilidade do paciente de manter boa higiene oral CIII

Prevenção de infecção relacionada ao cateter

Centros de TCTH devem implementar diretrizes para prevenção de infecções relacionadas ao cateter150 AIII

A barreira máxima estéril (BME), avental de manga longa estéril, luvas estéreis, gorro, máscara e
campo estéril grande cobrindo o paciente devem ser utilizados na inserção do cateter venoso central (CVC)151 AII

Uso preferencial de clorexidina para inserção e curativos de CVC151,152 AII

Contato com água na inserção do CVC deve ser evitado BIII

Pacientes submetidos a  TCTH devem cobrir o cateter durante o banho BII

Pacientes e cuidadores devem receber educação apropriada quanto aos cuidados do cateter BII

Vigilância de Infecções

Centros de TCTH devem seguir normatizações quanto ao uso racional de antimicrobianos, vigilância de
microorganismos hospitalares e susceptibilidade BIII

Culturas de rotina de bactérias e fungos de receptores assintomáticos não são recomendadas DII

Na ausência de surtos de infecção, a vigilância de rotina do ambiente (superfícies, mobiliários)
não é recomendada DII

Amostras de ar, dos dutos de ventilação e filtros devem ser realizadas por ocasião de construção ou
reforma ou se a vigilância clínica indicar aumento das infecções por fungos filamentosos CIII

Na ausência de surtos, a coleta rotineira de ar e água (para avaliar presença de fungos filamentosos e
Legionella ssp) deve ser avaliada em conjunto com a CCIH, a depender dos recursos disponíveis (medida
pró-ativa de prevenção destas infecções), ou então realizar as culturas após documentação de casos clínicos. AIII

Centros de TCTH devem realizar vigilância epidemiológica das IRAs AIII

Anexo 1: Recomendações quanto ao controle de infecção em centros de TCTH (continuação)

Recomendação Nível de evidência
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Abstract

Infectious complications following stem cell transplantation are
frequent and associated with high morbidity and mortality. Several
factors related to the transplant procedure, such as type of transplant,
the source of stem cells, the utilization of alternative donors are
important determinants of the immune status of the host, and impact
on the risk of infection. In this section we will discuss the different
approaches for monitoring patients at risk and diagnosing and
treating infectious complications in three time periods: before
transplant, during neutropenia, and after engraftment. Rev. Bras.
Hematol. Hemoter. 2010;32(Supl. 1):140-162.

Key words: Stem cell transplant; neutropenia; infection; complication.
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