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RESUMO

A disfuncéo priméria do enxerto hepatico € uma sindrome multifatorial
com grande impacto no resultado do transplante de figado. Foi
realizada uma ampla revisdo da literatura, consultando a base de
dados PubMed, em busca de estudos publicados entre janeiro de 1980
e junho de 2015. Os termos descritivos utilizados foram: “primary graft
dysfunction”, “early allograft dysfunction”, “primary non-function” e
“liver transplantation”. A disfuncéo traduz graus diferentes da lesao de
isquemia e reperfusao do 6rgao, e pode se manifestar como disfuncéo
precoce ou, na forma mais grave, pelo ndo funcionamento primario do
enxerto. Fatores relacionados ao doador, ao transplante e ao receptor
contribuem para essa sindrome. Existem definicoes diferentes na
literatura quanto ao diagndstico e aos fatores de risco associados a
disfungao priméria.

Descritores: Transplante; Disfuncédo priméria do enxerto/diagnéstico;
Transplante de figado; Selecao do doador; Obtencédo de tecidos e
orgaos; Fatores de risco

ABSTRACT

Primary graft dysfunction is a multifactorial syndrome with great
impact on liver transplantation outcomes. This review article was
based on studies published between January 1980 and June 2015 and
retrieved from PubMed database using the following search terms:
“primary graft dysfunction”, “early allograft dysfunction”, “primary
non-function” and “liver transplantation”. Graft dysfunction describes
different grades of graft ischemia-reperfusion injury and can manifest
as early allograft dysfunction or primary graft non-function, its most
severe form. Donor-, surgery- and recipient-related factors have been
associated with this syndrome. Primary graft dysfunction definition,
diagnostic criteria and risk factors differ between studies.

Keywords: Transplantation; Primary graft dysfunction/diagnosis; Liver
transplantation; Donor selection; Tissue and organ procurement; Risk
factors

INTRODUGAO

O transplante hepatico é o tratamento de escolha para
pacientes em estagio terminal de doenca hepatica. Uma
das complicagdes mais graves do transplante hepatico é a
disfuncao primaria do enxerto (DPE), que esta associada
a maior morbidade na fase inicial do transplante, poden-
do comprometer a sobrevida do enxerto hepatico.!

A DPE esta relacionada a lesao de isquemia/reper-
fusao? do 6rgao transplantado e pode ser subdividida
em disfung¢ao precoce do enxerto (EAD - early allograft
dysfunction) e na forma mais grave, o nao funciona-
mento primario (PNF - primary nonfunction).® A DPE
ocorre em até 38,7% dos transplantes hepaticos;® nes-
tes, a incidéncia de PNF varia entre 0,9% ¢ 8,5%.0%

Diversos trabalhos procuraram estabelecer uma
definicao para a DPE, seus critérios diagndsticos e os
fatores de risco relacionados. A DPE esté relacionada
com caracteristicas da cirurgia do transplante, bem
como com caracteristicas clinicas e epidemioldgicas do
doador e do receptor, que apresentam particularidades
diferentes em paises Europeus, da América do Norte e
da América Latina.()

As diversas defini¢oes e os critérios diagndsticos
sobre o tema dificultam a ado¢@o de uma linguagem
universal entre os centros transplantadores. Além disso,
os fatores de risco associados apresentam grande va-
riacao nos estudos disponiveis. A revisao sobre DPE
teve como objetivo proporcionar um amplo conhe-
cimento de definicOes, critérios diagndsticos e fatores
de risco associados a essa importante complicagao do
transplante hepatico em suas diferentes manifesta-
¢oes: a EAD e o PNE
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Para esta revisao, foram pesquisados estudos a par-
tir da base de dados do PubMed publicados entre janeiro
de 1980 e junho de 2015 com os termos descritivos:
“primary graft dysfunction”, “early allograft dysfunction”,
“primary non-function” e “liver transplantation”. Foram
encontrados e incluidos artigos originais e de revisio de
centros transplantadores da Europa, Estados Unidos,
Canadé e Asia. Ha caréncia de estudos com bom po-
der estatistico em centros latino-americanos. Estudos
com populacio pediatrica, doadores vivos, transplantes
duplos e aqueles realizados em modelos experimentais
foram excluidos.

DEFINICAO

Nao existe uma definicdo exata de EAD e PNF na lite-
ratura. Sabemos, entretando, que EAD e PNF repre-
sentam diferentes graus de gravidade na alteracao da
fung¢ao do enxerto hepatico desde o periodo intra-ope-
ratorio e, desse modo, refletem estagios diferentes de
uma mesma sindrome.® Enquanto a EAD se caracteri-
za por um conjunto de alteracdes clinicas e laboratoriais
transitorias representativas da ma funcido do enxerto
hepatico apods o transplante, o PNF se manifesta como
um evento mais grave, de evolugao catastroéfica, no qual
ocorrem necrose hepatica, rapida elevagao das transami-
nases, coagulopatia, elevacao do lactato, instabilidade
hemodinamica, hipoglicemia, e faléncia respiratéria e
renal.(>9 Diferente da EAD, na qual as manifestacoes
sao transitorias e o figado transplantado recupera a fun-
¢ao, no PNF ocorre a perda do enxerto e existe uma
demanda por retransplante de urgéncia.

DISFUNGAO PRECOCE DO ENXERTO

Os estudos disponiveis utilizam diferentes pardmetros
e pontos de corte para definir e diagnosticar EAD.
A maior parte desses trabalhos se baseia em alteragcoes
laboratoriais relacionadas com o metabolismo e a fun-
cao hepatica nos primeiros dias ap6s o transplante. Sao
exemplos de exames utilizados: alanina aminotransfera-
se (ALT), aspartato aminotransferase (AST), tempo de
protrombina (TP), bilirrubina, international normalized
ratio (INR), nivel sérico de lactato e amonia.”! A ocor-
réncia da EAD est4 relacionada a uma menor taxa de
sobrevida do enxerto hepatico e do paciente, e com
maior tempo de internagao e permanéncia em unidade
de terapia intensiva, além do aumento da morbimorta-
lidade no pds-operatério.®

Considerando o tempo decorrido até o diagndstico
da disfuncido como fator determinante na instituigao de
medidas de suporte ao paciente, estudos prévios esta-
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beleceram critérios para EAD até o terceiro dia.(!*!)
Para Nanashima et al.'” a EAD ocorre quando os ni-
veis de AST ou ALT estao acima de 1.500UI/L em dois
exames consecutivos, até 72 horas ap6s o transplante.!V
Segundo Dhillon et al.,('V o diagndstico deve ser basea-
do em um escore das transaminases calculado pela
férmula [(AST+ALT)/2] no segundo dia de pds-opera-
torio. O resultado <285UI/L indica boa fungao do en-
xerto; entre 285 e 986UI/L demonstra um enxerto com
funcionamento intermediario; resultados maiores que
986UI/L definem EAD.(")

Outros trabalhos estabelecem escores para diag-
nosticar o perfil de funcionamento do enxerto hepético.
Gonzalez et al.'® qualificaram a funcao inicial do en-
xerto mensurando ALT, producdo de bile e atividade de
protrombina nas primeiras 72 horas apos o transplante.
Para estratificar os resultados, foram atribuidas pontua-
¢oes, de acordo com os resultados laboratoriais, e foi
definido o bom funcionamento do enxerto hepatico como
aqueles com escore 3-4; como enxertos com funcao
moderada aqueles com escore 5-6; e a EAD foi esta-
belecida nos pacientes com escore 7-9.0% Heise et al.(®)
propuseram um sistema de graduagao com base na so-
brevida a longo prazo utilizando os niveis de AST, ALT,
producao de bile e atividade de protrombina nos dias
1, 3,7 e 14 apos o transplante.!® Este sistema permite
que o transplantado com diagnéstico de EAD possa ser
realocado nos diferentes subgrupos do trabalho apds o
terceiro dia do transplante, uma vez que os niveis para
diagnosticos sao dinamicos de acordo com o tempo de-
corrido da cirurgia, aumentando ou decrescendo com
o passar dos dias. Dessa forma, o sistema gradua o
funcionamento do enxerto como: Berlin A (pontuacio
4 ou 5) para boa fung¢ao do enxerto; Berlin B (pontua-
¢do 6) para funcdo intermediaria do enxerto; e Berlin C
(pontuagdo 7 ou 8) para EAD.(9

Um conceito amplamente utilizado € o preconizado
por Ploeg et al.,® que utilizam fatores indicativos de le-
sao nos hepatdcitos e avaliacao da capacidade sintética
do figado por meio da mensuragao do nivel de transa-
minases e do TP, respectivamente.® Neste estudo, rea-
lizado em um tnico centro, a EAD ¢ caracterizada por
AST >2.000UI/L, TP acima de 16 segundos e nivel de
amonia maior que 50umol/L entre o segundo e sétimo
dia de pds-operatorio.®

A primeira definicio de EAD estabelecida apds
estudo multicéntrico considerou resultados da funcao
hepatica no pos-transplante e fatores relacionados a
doador, enxerto e condigao pré-transplante do receptor
como risco.® Este trabalho considerou valores de bilir-
rubina sérica, TP e presenca de encefalopatia hepatica
entre o segundo e sétimo dia pds transplante. A elevagao



no pré-transplante do valor do TP e bilirrubina, receptor
em regime hospitalar devido a piora clinica, doador aci-
ma de 50 anos ou internado ha mais de 3 dias e tempo
de isquemia acima de 15 horas também foram associa-
dos a EAD.®
Olthoff e um grupo de experts em transplante he-
patico publicaram uma definicao de EAD que conside-
rou varidveis que refletem a fungio do enxerto (injuria,
coagulopatia e colestase) até os primeiros 7 dias apds
o transplante.” O objetivo nao foi estabelecer novos
valores de corte nas varidveis ja utilizadas, mas avaliar
a validade das definicoes anteriores. Foram escolhidas
varidveis objetivas e de facil obten¢ao na investigagao
da evolugao clinica do paciente.'? Neste trabalho,
a presenca de EAD ¢ diagnosticada quando uma ou
mais das seguintes varidveis estdo presentes: bilirrubi-
na =10mg/dL no sétimo dia de pos-operatorio; INR
=1,6 no sétimo dia de pos-operatorio; e ALT ou AST
>2.000UI/L nos primeiros 7 dias apds o transplante.”
Friedman et al. levantaram a hip6tese de que a
ocorréncia de EAD teria reflexo na expressao de pro-
teinas do soro associada a resposta inflamatdria do ato
cirdrgico.™® Dessa forma, seria possivel identificar um
padrao de citocinas inflamatérias quando da ocorrén-
cia de EAD. A andlise multivariada mostrou que, nos
pacientes com EAD, os niveis de interleucina (IL) 6
e IL-2R eram mais elevados no pré-operatério, em
comparagao ao pds-operatorio, enquanto os niveis de
MCP-1 (CCL2), IL-8 (CXCL8) e RANTES (CCLYS)
foram mais elevados no pds-operatério imediato, em
relacao ao pré-operatorio, evidenciando diversos bio-
marcadores possiveis de estarem associados a EAD.
Croome et al.("” utilizaram informagoes relaciona-
das ao doador associadas ao escore Modelo para Doenca
Hepatica Terminal (MELD - Model for End-Stage Liver
Disease) como preditor de EAD.” Wagener et al. eviden-
ciaram a importancia do escore MELD na primeira se-
mana apos o transplante como forma de predizer a ocor-
réncia de EAD e mortalidade nos primeiros 90 dias.”
Estudo realizado com 66 pacientes transplantados®?
sugere que o melhor momento para se detectar o pico
de AST ocorre no intervalo entre 5 a 11 horas pos-re-
perfusdo. Apos esse periodo, os niveis da enzima dimi-
nuem a metade ja no primeiro dia de pés-operatdrio.®
Este trabalho traz importante contribuicio para a lite-
ratura, pois, até o presente, nao ha consenso entre os
centros de transplante sobre quando se deve realizar a
primeira dosagem de AST. Um recurso a ser explorado
para o diagndstico precoce de disfungao é o uso de tes-
tes que avaliem diretamente a funcido hepéatica como,
por exemplo, o verde de indocianina.?® Nesse contexto,
Lock et al.® utilizaram o teste LIMAX (maximal liver
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function capacity)®*?¥ nas primeiras 24 horas apds o
transplante.®? Este teste avalia o desempenho do figa-
do em tempo real e foi capaz de avaliar a funcdo do
enxerto hepatico ja nos momentos iniciais apds o trans-
plante.®? As principais defini¢des de disfuncdo precoce
do enxerto hepatico constam no quadro 1.

Quadro 1. Principais defini¢des de disfuncéo precoce do enxerto

Autor Definigao

Olthoff et al.” Pelo menos um dos seguintes: bilirrubina >10mg/dL no sétimo dia;
INR >1,6 no sétimo dia; ALT ou AST >2.000UI/L até o sétimo dia

Ploeg et al.®! AST >2.000UI/L, TP >16 segundos e amonio >50umol/L

entre 0 segundo e sétimos dias

Nanashima et al."” AST ou ALT >1.500Ul/L em 2 exames consecutivos nas

primeiras 72 horas
Dhillon et al.™ [(ALT+AST)/2] >986Ul/L no segundo dia

INR: international normal ratio; ALT: alanina aminotransferase; AST: aspartato aminotransferase; TP: tempo de
protrombina.

NAO FUNCIONAMENTO PRIMARIO DO ENXERTO

A manifestacdo mais grave da disfuncao do enxerto é o
PNE.(% Assim como a EAD, o PNF nao possui uma de-
fini¢ao clara e universalmente aceita na literatura mun-
dial. Contudo, o que observamos em comum nos estudos
disponiveis € o desfecho do paciente que apresenta essa
condigao: retransplante precoce ou 6bito.*7

Em 1987, Makowka et al.® definiram PNF como a
necessidade de retransplante ou Obito nas primeiras 72
horas, relacionado com insuficiéncia hepatica sem ou-
tra causa identificavel. Ploeg et al. ® conceituaram PNF
como uma funcdo hepatica em patamar incompativel
com a manutengao da vida do receptor, com necessidade
de retransplante ou evolucdo para 6bito até o sétimo dia
ap6s o transplante.® De acordo com Broering et al.,('?
o tempo decorrido do transplante ao diagndstico pode
ser de até 10 dias, adotando a mesma definicao concei-
tual para PNF que Ploeg et al.® J4 Uemura et al. (V) desta-
caram a evolucao inicial ruim do enxerto, necessitando
retransplante ou evoluindo a 6bito nos primeiros 7 dias,
com destaque para exclusao de outras causas de faléncia
do 6rgao, sobretudo as vasculares, como as tromboses da
artéria hepatica e da veia porta.(:®

Outros autores buscam estabelecer definicoes mais
objetivas por meio de um ponto de corte nos resultados
laboratoriais, acima do qual o PNF estaria diagnosti-
cado. Kremers et al.®” apresentaram critérios para o
diagnostico: ALT >2.500UI/L, glicose <60mg/dL, INR
>2.5 ou fluxo de bile <50mL ao dia. Dhillon et al.(")
associaram o critério laboratorial por eles estabelecido
para caracterizar EAD em conjunto com a ma evolucao
clinica do receptor.!V Segundo estes autores, o PNF

einstein. 2016;14(4):567-72



570 Bastos-Neves D, Rusi MB, Diaz LG, Salvalaggio P

ocorre quando [(ALT + AST)/2]>986UI/L, no segundo
dia apods o transplante, evoluindo a dbito do receptor
ou retransplante até o sétimo dia.!V Mathé et al., tam-
bém utilizaram dados laboratoriais associados a evo-
lucao clinica e definiram como PNF todo caso clinico
em que AST ou ALT >1.500UI/L em dois resultados
consecutivos até as primeiras 72 horas de transplante,
que evolui para retransplante ou 6bito do receptor.®®

A United Network for Organ Sharing (UNOS), 6r-
gdo americano responsavel pela regulamentacdo dos
transplantes, também estabelece critérios exatos para
definir PNF, sendo eles AST =3.000, associado a pelo
menos um dos seguintes: INR =2.5; acidose, caracteri-
zada por pH arterial <7,30 ou pH venoso <7,25 e/ou
lactato =4mMol/L. O argumento dos pesquisadores
que defendem critérios objetivos para caracterizar o
PNF ¢ a simplificacao do diagnéstico, permitindo rapi-
da reinclusao em lista para transplante, Gnica alternati-
va para evitar o 6bito do paciente.®

Clinicamente, o PNF pode ocorrer até a segunda
semana apoés o transplante e ser representado por hi-
perpotassemia, aumento do lactato, instabilidade he-
modinamica e insuficiéncia renal oligirica.?® Outras
manifestacoes incluem a persisténcia de encefalopatia,
acidose metabdlica persistente, hipoglicemia acentua-
da, presenca de coagulopatia e reducao ou auséncia de
produgao de bile associadas ao aumento progressivo de
AST.® As principais defini¢coes de nao funcionamento
primdrio do enxerto hepatico estao no quadro 2.

Quadro 2. Principais definigoes de nao funcionamento primério

Autor Definicao

Ploeg et al.®l Funcdo hepatica incompativel com a vida com necessidade de

retransplante ou evolugdo ao 6bito do paciente antes do sétimo dia
AST ou ALT >1.500UI/L em dois exames consecutivos nas primeiras
72 horas, com evolucao para 6bito do receptor ou retransplante

Nanashima et al."”

Dhillon et al."" [(ALT+AST)/2] >986UI/L no segundo dia, com evolugéo para
Obito do receptor ou retransplante até o sétimo dia
Broering et al."? Necessidade de retransplante até o décimo dia apos o implante ou
dbito devido a ndo funcionamento do enxerto
Méthé et al.® AST ou ALT >1.500UI/L em dois exames consecutivos nas primeiras
72 horas, culminando em 6bito ou retransplante
Kremers et al.?! ALT >2.500UI/L, glicemia <60mg/dL, INR >2,5 ou

fluxo de bile <50mL/d

AST: aspartato aminotransferase; ALT: alanina aminotransferase; INR: international normal ratio.

FATORES DE RISCO PARA DISFUNGI\O PRECOCE DO
ENXERTO E NAO FUNCIONAMENTO PRIMARIO

Early allograft dysfunction e PNF sao sindromes mul-
tifatoriais. Caracteristicas do doador, da cirurgia do

transplante e do receptor estao relacionados com estes
desfechos.(:47:2%)
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Em relacao ao doador, a idade ¢ um fator frequente-
mente presente nos estudos, porém controverso quando
se procura definir um ponto de corte. Segundo Ploeg
et al.,® a idade acima de 49 anos esté associada a maior
risco de EAD,® enquanto Corradini et al.®” aponta-
ram para um risco maior para os doadores acima de 65
anos. Olthoff et al.(” registraram que a idade acima de
45 anos esta relacionada com uma maior incidéncia de
EAD. No mesmo trabalho, a analise univariada mos-
trou tendéncia a maior incidéncia de EAD em doadores
acima de 49,6 anos, quando a idade (em anos) for consi-
derada como uma variavel continua.”

A esteatose hepatica € outro fator frequentemente
associado a EAD na literatura. O tipo (macro ou micro-
vesicular) e o grau (leve: <30%; moderado: 30 a 59%;
ou severo >60%) estao relacionados a ocorréncia de
EAD e PNEG!3 Foi observada uma incidéncia de PNF
apos o transplante utilizando enxertos sem esteatose de
1,8% versus 5,1% naqueles com esteatose macrovesicular
acima de 30%.%% Ja enxertos com até 30% de esteatose
apresentam o mesmo indice de PNF quando comparado
a0 nao esteatdtico.®? Enxertos com esteatose moderada,
entre 30 a 59%, podem ser utilizados desde que bem
alocado para um receptor sem outros fatores de risco
existentes.(** Por tltimo, enxertos com mais de 60% de
esteatose nao sao utilizados pela maioria dos grupos de
transplante, por aumentar o risco de EAD e PNE sendo
seu uso limitado a poucos centros no mundo. >3

Devido a oferta de enxertos ser incapaz de suprir
a demanda por 6rgaos para transplante, varios centros
de transplante utilizam doadores previamente consi-
derados como contraindicagao para transplante. Esses
doadores, definidos como doadores com critérios ex-
pandidos, incluem aqueles com idade =60 anos, indice
de massa corporal >27 a 30kg/m?, esteatose macrovesi-
cular 230%, tempo de unidade de terapia intensiva >4
a 5 dias, uso de drogas vasoativas (dopamina >10u/kg/mi-
nuto ou uso de outra catecolamina em qualquer dose),
hipotensao prolongada (acima de 1 hora), s6dio >150
a 155mmol/L, tempo de isquemia fria >8 horas, tempo
de isquemia quente >40 a 45 minutos, sepse controlada,
creatinina >1,2mg/dL, histéria de alcoolismo, bilirrubi-
na >2,0mg/dL, ALT >170UI/L e AST >140UI/L.C739
Doadores com critérios expandidos tém sido ampla-
mente associados a EAD do enxerto hepatico.C7)
O doador € considerado como “critério expandido” quan-
do acumula trés ou mais fatores citados anteriormente,
de acordo com a maioria dos autores.*¥3%)

Feng et al.“? introduziram, em 2006, o conceito do
Donor Risk Index (DRI), um escore com base em ca-
racteristicas do doador, com o objetivo de predizer o
risco de faléncia do enxerto. O DRI néo contraindica
a utilizacdo do doador, mas oferece subsidio a melhor



alocacao do 6rgao. As variaveis que compdoem o DRI
sao: idade do doador, causa mortis, raga, captacio com
coracdo parado, uso de enxerto bipartido, altura do
doador, local da captacdo e tempo de isquemia fria.“)
Diferentemente da maioria dos trabalhos sobre o tema,
que abordam os fatores de risco de forma categdrica,
Feng et al.“0 criaram um escore numérico continuo
na avaliagao do risco de disfungao. No entanto, o DRI
apresenta limitacdes no Brasil devido a dificuldade em
se classificar a raca do doador e, sobretudo, pela nao
contemplacao do uso de 6rgaos provenientes de doador
com coragao parado. Avolio et al.“? utilizaram o DRI
associado ao MELD do receptor para avaliar a sobrevida
do enxerto.

O tempo de isquemia fria e o tempo de isquemia
quente sdo associados a EAD e PNF em diversos traba-
lhos.*784) Nao existem pontos de corte bem estabeleci-
dos na literatura quanto ao tempo adequado de isque-
mia tanto na fase fria como na quente.®” Em relagao ao
tempo de isquemia fria, estudos sinalizam que periodos
acima de 10 horas estdo associados a maior incidéncia
de EAD, PNF e complicacoes biliares a longo prazo.®+)
Em relacdo ao tempo de isquemia quente, periodos pro-
longados estao associados a maior dano aos hepatdci-
tos, o que justifica a relagdo com a incidéncia de EAD.®
Cameron et al.®” afirmam que o tempo de isquemia
quente maior que 40 minutos aumenta a incidéncia de
EAD e PNFE Sirivatanauksorn et al. Y definiram que o
tempo de isquemia quente acima de 45 minutos é um
fator de risco independente para os mesmos desfechos.*)

Fatores relacionados ao receptor também estio as-
sociados & EAD.7%4) De forma controversa, diversos
autores identificam a idade e a raca do receptor como
um fator de risco.®>* O risco de EAD e PNF é menor,
quanto mais novo for o receptor.®” No entanto, devido
a condigao clinica em geral mais favoravel quando com-
parado ao paciente mais idoso, a faixa etdria mais nova
tende a receber enxertos mais limitrofes, o que pode
justificar o achado de maior risco nesse grupo de pa-
cientes em alguns estudos.®*) Os fatores de risco para
DPE relacionados ao doador, a cirurgia do transplante
e ao receptor estao listados no quadro 3.

Quadro 3. Principais fatores de risco para disfungéo primaria do enxerto

Doador Cirurgia Receptor

Esteatose macro >30%"%  Tempo de isquemia
quente >40 minutos®

>45 minutos*

Receptor jovem, pela
tendéncia em receber 6rgaos
com critérios expandidos 584

Doadores com critérios
expandidos'#”

|dade >49 anos®*

>65 anos™

Tempo de isquemia fria
>10 horas®*!
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CONCLUSAO

A disfuncao primaria do enxerto pode ser dividida em
disfuncao precoce e nao funcionamento primario. En-
quanto a disfuncao precoce € caracterizada por altera-
¢oOes laboratoriais na primeira semana e ocorre plena
recuperacido do 0rgao, o nao funcionamento primario
¢ marcado por deterioracao clinica e laboratorial catas-
troficas. Além dos critérios para disfungio primaria, esses
casos evoluem com necessidade de retransplante ou
obito até o sétimo dia pds-transplante, apos a exclusao
de complicagoes vasculares agudas.

Os estudos destacam a idade e a esteatose (doador),
o tempo de isquemia fria e o tempo de isquemia quente
(cirurgia) como fatores de risco mais frequentemente
associados a disfuncio priméaria. Variaveis relacionadas
ao receptor sdo relatadas de forma controversa como
fatores de risco para disfuncao do enxerto hepatico.
A forma heterogénea que os autores abordam o tema
dificulta a determinacao de pontos de corte que possam
ser reproduzidos de maneira universal pelos centros de
transplante.

Dessa forma, os esforcos devem se concentrar em
critérios que permitam o diagndstico mais uniforme e
precoce para rapida adocao de medidas de suporte pelo
centro transplantador. O uso de um teste pode padro-
nizar o diagndstico e eliminar o potencial fator de con-
fusdo que os diferentes critérios adotados apresentam
nos estudos sobre fatores de risco. Nesse sentido, um
campo promissor ¢ a utilizacao do teste com verde de
indocianina.
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