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A liberação de citocinas induzida pela morte 
cerebral não está associada à disfunção primária do 
enxerto: um estudo de coorte

ARTIGO ORIGINAL

INTRODUÇÃO

A morte encefálica (ME) leva a uma condição inflamatória associada com 
desfechos desfavoráveis no transplante de órgãos, tanto em condições experi-
mentais(1,2) quanto clínicas.(3) É conhecido que enxertos oriundos de doadores 
vivos com baixa compatibilidade de HLA apresentam melhor desempenho do 
que os obtidos de doadores falecidos.(3) A atividade inflamatória induzida pela 
ME se caracteriza pela suprarregulação de citocinas plasmáticas, conforme se 
demonstrou em estudos prévios publicados por nosso grupo(4-6) e, juntamente 
de outros importantes fatores, desempenha papel importante no desenvolvi-
mento de disfunção primária do enxerto (DPE). Este processo inflamatório 
afeta de forma adversa a função dos órgãos e é uma das vias possivelmente 
associadas com os desfechos clínicos de transplantes.(7,8) Kusaka et al. utilizaram 
modelos em ratos para comparar animais com ME e controles, e demonstraram 
denso infiltrado inflamatório nos túbulos glomerulares dos animais com ME.(9) 
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Objetivo: Examinar a associação en-
tre os níveis de citocinas no plasma do 
doador e o desenvolvimento de disfun-
ção primária do enxerto de órgãos trans-
plantados a partir de doadores falecidos.

Métodos: Foram incluídos no es-
tudo de forma prospectiva 17 doadores 
falecidos e os respectivos 47 pacientes 
receptores de transplante. Os receptores 
foram divididos em dois grupos: grupo 
1, de pacientes que desenvolveram dis-
função primária do enxerto, e grupo 
2, de pacientes que não desenvolveram 
disfunção primária do enxerto. Os níveis 
de TNF, IL-6, IL-1β, e IFN-γ, avaliados 
por meio de ELISA, foram comparados 
entre os grupos.

Resultados: Obtiveram-se 69 ór-
gãos, sendo realizados 48 transplantes. 
Os níveis plasmáticos de citocinas nos 
doadores não diferiram entre os grupos 
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primary graft dysfunction: a cohort study

RESUMO
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(em pg/mL): TNF no grupo 1, com 
10,8 (4,3 - 30,8) versus no grupo 2, 
com 8,7 (4,1 - 33,1), com valor de p = 
0,63; IL-6 no grupo 1: 1.617,8 (106,7 
- 5.361,7) versus no grupo 2: 922,9 
(161,7 - 5.361,7), com p = 0,56; IL-1β, 
no grupo 1: 0,1 (0,1 - 126,1) versus no 
grupo 2: 0,1 (0,1 - 243,6), com p = 0,60; 
e IFN-γ, no grupo 1: 0,03 (0,02 - 0,2) 
versus no grupo 2: 0,03 (0,02 - 0,1), p = 
0,93). Obtivemos resultados similares 
ao examinar separadamente os casos de 
transplante renal.

Conclusão: Nesta amostra de re-
ceptores de transplante, os níveis plas-
máticos das citocinas TNF, IL-6, IL-1β 
e IFN-γ nos doadores não se associaram 
com o desenvolvimento de disfunção 
primária do enxerto.
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Conforme estes achados, Contreras et al. demonstraram 
que a atividade inflamatória induzida pela ME teve im-
pacto negativo na função de ilhotas de ratos, aumentando 
o apoptose de células beta.(10)

A DPE é uma complicação comum no transplante 
de órgão de doadores falecidos. A ocorrência desta dis-
função se associa com maior risco de perda do enxerto 
nos primeiros 36 meses de seguimento, assim como com 
maior tempo de permanência no hospital(11) e custos mais 
elevados.(12) A associação entre ME e DPE, entretanto, 
ainda não foi completamente elucidada. Supõe-se que, ao 
ativar a cascata inflamatória, a ME pode ser um compo-
nente-chave para lesão de isquemia-reperfusão, um efeito 
que pode ser ainda mais pronunciado em órgãos de do-
adores com critérios expandidos. É interessante observar 
que existe associação para o desenvolvimento de DPE en-
tre órgãos transplantados a partir de um mesmo doador.(13)

O presente estudo objetivou examinar a associação en-
tre os níveis plasmáticos no doador de fator de necrose 
tumoral (TNF), interleucina (IL) 6 (IL-6), IL-1β e inter-
feron gama (IL-γ) e o desenvolvimento de DPE de órgãos 
transplantados a partir de doadores falecidos.

MÉTODOS

Doadores falecidos e receptores de transplante

O protocolo deste estudo foi aprovado pelo Comitê de 
Ética (número 13-060) do Hospital de Clínicas de Porto 
Alegre, em Porto Alegre (RS), e pelos Comitês de Ética 
de três outros centros de transplante participantes: Hos-
pital São Lucas e Hospital Dom Vicente Scherer, ambos 
em Porto Alegre, e o Hospital São Vicente de Paulo, de 
Passo Fundo (RS), em conformidade com a declaração de 
Helsinque, de 1975. Obtiveram-se assinaturas do Termo 
de Consentimento Livre e Esclarecido de representantes 
de todos os pacientes participantes. A ME foi avaliada in-
dependentemente por dois médicos, baseando-se nos se-
guintes critérios: coma com completa ausência de respos-
ta, ausência de reflexos de tronco cerebral, teste de apneia 
e teste confirmatório com ausência de fluxo sanguíneo ce-
rebral, em conformidade com a legislação brasileira.(14) No 
período compreendido entre novembro de 2010 e dezem-
bro de 2011, pacientes com ME e idade acima de 18 anos, 
admitidos à unidade de terapia intensiva do Hospital de 
Clínicas de Porto Alegre, foram incluídos de forma pros-
pectiva no estudo após um primeiro exame clínico com-
patível com ME. Colheram-se amostras de sangue quan-
do da entrada no estudo. Os receptores de órgãos foram 
identificados a partir de uma lista de cruzamento entre 

doadores e receptores, fornecida pelo centro regional de 
distribuição de órgãos. Os dados dos exames laboratoriais 
foram registrados tanto para os doadores com ME quanto 
para os receptores de transplante.

As definições utilizadas para caracterizar disfunção do 
aloenxerto foram: (1) renal: necessidade de diálise durante 
a primeira semana após o transplante;(15) (2) fígado: ausên-
cia primária de função durante a primeira semana após o 
transplante, levando a novo transplante ou óbito, ou fun-
ção deficiente inicial caracterizada por níveis de aspartato 
aminotransferase acima de 2.000UI/L, bilirrubina sérica 
acima de 10mg/dL, ou tempo de protrombina acima de 
16 segundos, dentro de um período entre 2 e 7 dias após 
o transplante;(16) (3) pulmão: desenvolvimento de hipo-
xemia grave, edema pulmonar e opacidades radiográficas 
compatíveis com síndrome da angústia respiratória aguda 
durante os primeiros 3 dias após o transplante;(17) e (4) co-
ração: necessidade de suporte mecânico, como dispositivo 
externo para assistência ventricular, bomba aórtica de con-
trapulsação e oxigenação por membrana extracorpórea nos 
primeiros 3 dias após o transplante, ou retransplante/óbito 
durante os primeiros 30 dias.(18)

Quantificação dos níveis plasmáticos de TNF, IL-6, 
IL-1β e IFN-γ

Procedeu-se à coleta de 20mL de sangue total em 
um tubo com revestimento em silicone (Vacutainer®) 
para cada doador falecido. A amostra foi centrifugada a 
2.500g por 10 minutos a 4ºC. O plasma foi separado e, 
então, imediatamente armazenado a -80ºC até a análise. 
Avaliaram-se os níveis circulantes de TNF, IL-6, IL-1β 
e IFN-γ, por meio de ensaio de imunoabsorção ligada a 
enzima (ELISA) utilizando kits com anticorpos policlo-
nais comercialmente disponíveis, em conformidade com 
as instruções do fabricante (níveis de detecção para TNF: 
0,7 - 518pg/mL; IL-6: 20 - 5000pg/mL; IL-1β: 0,35 - 
1166pg/mL; e IFN-γ: 0,03 - 30pg/mL; Biosource Europe 
S.A., Nivelles, Bélgica).

Análise estatística

As variáveis categóricas foram expressas como por-
centagens. Os dados quantitativos foram expressos como 
média e desvio padrão (DP) se normalmente distribuídos. 
Variáveis com distribuição não normal foram submetidos 
a log transformação antes da análise, e expressos como me-
diana e mínimo-máximo. Os grupos foram comparados 
com uso do teste t de Student, teste qui quadrado ou teste 
exato de Fischer, conforme apropriado. Utilizou-se o teste 
de correlação de Spearman para avaliar correlações entre 
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diferentes variáveis quantitativas. Calculou-se um tama-
nho necessário da amostra de 32 receptores de órgãos (16 
pacientes com DPE e 16 sem DPE) para detectar diferen-
ça de pelo menos um DP nos níveis de TNF log,(4) con-
siderando poder estatístico de 80% e erro alfa de 5%. Os 
valores foram considerados estatisticamente significantes 
quando o valor de p foi inferior a 0,05. Todas as análises 
estatísticas foram conduzidas com utilização do programa 
Statistical Package for Social Science (SPSS), versão 18.0 
(Chicago, IL).

RESULTADOS

Obtiveram-se, no total, 69 órgãos, de 17 doadores fale-
cidos (média de 4,05 órgãos por doador): 34 rins, 17 pân-
creas, 13 fígados, 4 pulmões e 1 coração. Todos os pân-
creas foram utilizados para fins de pesquisa, e um fígado 
e dois pulmões foram descartados em razão de problemas 
técnicos. Conduziram-se 48 transplantes em 47 pacientes 
(um paciente foi submetido a transplante simultâneo de 
rim e fígado). As características dos 38 pacientes recepto-
res de transplante (não existiam dados disponíveis sobre 
9 pacientes) e 17 doadores falecidos incluídos no estudo 
são resumidos na tabela 1. Resumidamente, 70% dos do-
adores eram homens com idade média ± DP de 54 ± 11 
anos; acidente vascular cerebral foi a principal causa de 
ME (76,5%) seguido por encefalopatia anóxica (23,5%). 
Todos os doadores falecidos demandaram utilização de su-
porte com vasopressores, e sepse estava presente DPE em 
52,6% dos receptores de transplante. Com a finalidade de 
analisar as características do doador potencialmente rela-
cionadas com DPE, dividimos os receptores em dois gru-
pos: no grupo 1, incluíram-se os pacientes que desenvolve-
ram DPE e, no grupo 2, os que não desenvolveram DPE. 
Obtiveram-se amostras de sangue dos doadores dentro de 
um tempo mediano em 41%.

Ocorreu de 12 horas (10 - 18 horas) e, então, os valores 
das citocinas plasmáticas foram comparados entre os dois 
grupos de receptores de transplante, com a finalidade de 
avaliar os efeitos da atividade inflamatória induzida pela 
ME no desfecho dos transplantes. Os resultados foram 
os seguintes: TNF no grupo 1: 10,8 (4,3 - 30,8) versus 
no grupo 2: 8,7 (4,1 - 33,1) pg/mL, com p = 0,63; IL-6 
no grupo 1: 1617,8 (106,7 - 5361,7) versus no grupo 2: 
922,9 (161,7 - 5361,7) pg/mL, com p = 0,56; IL-1β no 
grupo 1: 0,1 (0,1 - 126,1) versus no grupo 2: 0,1 (0,1 - 
243,6) pg/mL, com p = 0,60; e IFN-γ no grupo 1: 0,03 
(0,02 - 0,2) versus no grupo 2: 0,03 (0,02 - 0,1) pg/mL, 
com p = 0,93. Os valores dos níveis plasmáticas de cito-
cinas não diferiram entre os grupos (Figura 1). Ao avaliar 

separadamente os transplantes renais (n = 28), a idade do 
doador (grupo 1: 58 ± 9,6 versus grupo 2: 48 ± 13,1 anos, 
p = 0,035), a duração do suporte ventilatório (grupo 1: 
96 [48 - 240] horas versus grupo  2: 48 [9 - 114] horas, 
p = 0,003) e o tempo de permanência no hospital antes 
do diagnóstico de ME (grupo 1: 5,5 [2 - 14] horas versus 
grupo 2: 2 [1 - 9] horas, p = 0,019) foram diferentes entre 
os dois grupos, porém os níveis plasmáticos de sódio (gru-
po 1: 156 ± 8,4mEq/L versus grupo 2: 158 ± 12,4mEq/L, 
p = 0,6) e creatinina final (grupo 1: 1,3 ± 0,6mg/dL versus 
grupo 2: 1,3 ± 0,4mg/dL, p = 0,6) não foram diferentes. 
Além disto, os níveis plasmáticos de citocinas não foram 
diferentes entre os grupos: TNF, grupo 1: 10,8 (4,3 - 30,8) 
pg/mL versus grupo 2: 15,5 (5,2 - 33,0) pg/mL, p = 0,32; 
IL-6, grupo 1: 2312,7 (106 - 5361,7) pg/mL versus grupo 
2: 922,9 (161,7 - 5000) pg/mL, p = 0,63; IL-1β, grupo 1: 
0,1 (0,1 - 126,1) pg/mL versus grupo 2: 0,1 (0,1 - 243,6) 
pg/mL, p = 0,70; e IFN-γ, grupo 1: 0,04 (0,02 - 0,21) pg/
mL versus grupo 2: 0,06 (0,02 - 0,11) pg/mL, p = 0,29. A 
taxa de retardo no funcionamento do enxerto (RFE) em 
receptores de transplante renal foi de 60,7%.

Subsequentemente, dividimos os pacientes em dois 
grupos, com valores de citocinas plasmáticas acima e abai-
xo do valor mediano (mediana de TNF = 9,8pg/mL; me-
diana de IL-6 = 923pg/mL; mediana de IL-1β = 0,1pg/
mL; e mediana de IFN-γ = 0,04pg/mL), e testamos a as-
sociação com desenvolvimento de DPE. Entretanto, não 
se detectou qualquer associação (TNF, p = 0,63; IL-6, 
p = 0,59; IL-1β, p = 0,50; e IFN-γ, p = 0,85). Além disto, 
utilizamos o nível de 193pg/mL como ponto de corte para 
IL-6, porém não encontramos diferenças em termos de 
desenvolvimento de DPE (p = 0,62).

Em um modelo de regressão logística com DPE como 
fator dependente e idade do doador, duração do suporte 
ventilatório, tempo de isquemia fria, TNF e IL-6 como 
cofatores, o tempo de isquemia fria foi a única variável 
associada com desenvolvimento de DPE (odds ratio - OR 
= 0,85; intervalo de confiança de 95% - IC95%: 0,74 - 
0,98; p = 0,032).

Testamos também as correlações entre o nível plas-
mático de citocinas no doador e variáveis clínicas. Hou-
ve moderada correlação positiva entre TNF, IL-6 e IL-1β 
e idade do doador (TNF: r = 0,35 p = 0,021; IL-6: r = 
0,45, p = 0,002; e IL-1β: r = 0,41, p = 0,006). Além disto, 
identificamos moderada correlação positiva entre os níveis 
plasmáticos de sódio e TNF (r = 0,36, p = 0,018), po-
rém não houve qualquer correlação com outras citocinas 
(IL-6: r = 0,28, p = 0,07; IL-1β: r = -0,16, p = 0,29; e 
IFN-γ: r = 0,12, p = 0,1).
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Tabela 1 - Características basais de doadores falecidos e receptores de transplante de órgãos

Características
Todos receptores de 

transplante
(n = 38)

Com disfunção do 
enxerto
(n = 20)

Sem disfunção do 
enxerto
(n = 18)

Valor de p

Características do doador

Idade (anos) 54 ± 11 56 ± 11,2 50 ± 11,4 0,09

Sódio plasmático (mEq/L) 158 ± 9,7 156 ± 8,2 158 ± 12,1 0,54

Creatinina final (mg/dL) 1,2 ± 0,5 1,2 ± 0,6 1,2 ± 0,4 0,92

Duração do suporte ventilatório (dias) 3 (1 - 10) 4 (1 - 10) 2 (1 - 10) 0,07

Tempo de permanência antes do diagnóstico de ME (dias) 4 (1 - 14) 5,5 (1 - 14) 2,5 (1 - 13) 0,09

Características do receptor

Idade (anos) 53 ± 14 56 ± 10 49 ± 17 0,15

Masculino 30 (79) 17 (44,7) 13 (34,3) 0,43

Órgão transplantado
28 rins, 9 fígados, 1 

coração
17 rins, 3 fígados, 0 

coração
11 rins, 6 fígados, 1 

coração
0,14*

Tempo de isquemia fria (horas) 17 ± 7,6 19 ± 6,8 14 ± 8,1 0,07

Permanência após o transplante (dias) 23 (1 - 92) 25 (1 - 92) 22 (1 - 86) 0,74

Sobrevivência do enxerto após 12 meses 30 (81) 16 (44) 14 (37) 0,69

Sobrevivência do paciente após 12 meses 25 (67,5) 11 (29,7) 14 (37,8) 0,29

Mortalidade total 6 (16,2) 3 (8,1) 3 (8,1) 1,0
ME - morte encefálica. Os valores de p se referem a pacientes com disfunção de enxerto versus pacientes sem disfunção de enxerto. * O valor de p se refere aos transplantes renais. 
Resultados expressos por média ± desvio padrão, mediana e mínima e máxima ou n (%).

DISCUSSÃO

Nesta amostra de receptores de transplantes de órgãos 
de doadores falecidos, a liberação plasmática de citocinas 
induzida pela ME não se associou com DPE, uma vez que 
os níveis plasmáticos de TNF, IL-6, IL-1β e IFN-γ não fo-
ram diferentes entre receptores de transplante que desen-
volveram DPE e os que não desenvolveram a complicação.

A DPE é uma complicação séria do transplante que 
resulta de lesão por isquemia-reperfusão, um processo 
desencadeado pelo estado inflamatório sistêmico do do-
ador.(20) Pacientes que morreram dentro de 30 dias após 
transplante pulmonar apresentaram níveis elevados de 
IL-6 nas biópsias antes da implantação.(21) Igualmente, a 
expressão miocárdica de mRNA durante a remoção do ór-
gão foi preditiva de disfunção ventricular direita em recep-
tores de transplante cardíaco.(8) Mais ainda, biópsias hepá-
ticas de doadores falecidos mostraram níveis mais elevados 
de infiltração de CD4 e CD8 do que as biópsias de doado-
res vivos.(22) Quando considerados em conjunto, estes es-
tudos sugerem associação entre maior inflamação tissular 
do órgão e a DPE. Contudo, nosso estudo não mostrou 
associação entre os níveis plasmáticos de citocina no doa-
dor e o desenvolvimento de DPE. Uma explicação possí-
vel para a ausência de associação entre os níveis sistêmicos 
de citocinas e DPE, de forma contrastante com os achados 
relatados em relação aos níveis tissulares, é que o grau de 

inflamação tissular é maior do que o medido no plasma, 
sugerindo que os níveis de inflamação tissular podem ser 
melhor preditor de DPE do que os níveis plasmáticos de 
indicadores inflamatórios. Mais ainda, a elevada taxa de 
DPE em receptores de rins (60,7%) observada em nossa 
amostra de pacientes, o que é coerente com o relatado em 
outro estudo realizado no Brasil,(11) pode ter prejudicado 
nossa possibilidade de detectar diferença entre os grupos.

Murugan et al. recrutaram 30 doadores falecidos e ana-
lisaram os desfechos referentes aos 78 receptores de trans-
plantes oriundos desses doadores. Nesta coorte de pacien-
tes, níveis plasmáticos mais elevados antes da retirada do 
órgão de IL-6, porém não os níveis de TNF e de IL-10, 
correlacionaram-se com tendência à menor sobrevivência 
em 6 meses sem hospitalização dos receptores.(19) Assim, 
utilizamos o valor de corte de IL-6 sugerido nesse estudo 
(193pg/mL), porém não encontramos qualquer associação 
com DPE para valores acima ou abaixo desse limite, o que 
sugere que os níveis de IL-6 podem não ser bons predito-
res de desfechos precoces, como DPE. Em curto prazo, o 
tempo de isquemia fria e a idade do doador pareceram ser 
melhores preditores do desfecho, conforme previamente 
demonstrado(11,23,24) e apoiado por nossos achados.

Em estudo prévio, demonstramos a existência de su-
prarregulação dos níveis plasmáticos de TNF e IL-6 em 
doadores falecidos em comparação a controles.(4) É inte-
ressante observar que, no estudo de Murugan et al., as 
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Figura 1 - Níveis plasmáticos de citocinas em doadores falecidos avaliados por ELISA em receptores de transplante com e sem disfunção primária do enxerto. (A) Fator 
de necrose tumoral (pg/mL). (B) Interleucina 6 (pg/mL). (C) Interleucina 1β (pg/mL). (D) Interferon gama (pg/mL). Utilizou-se um teste t para análise estatística. Os gráficos 
representam a mediana com variação interquartil. Pontos e asteriscos representam valores outliers. TNF - fator de necrose tumoral; DPE - disfunção primária do enxerto. IL-6 - interleucina 6; 

IL-1β - Interleucina 1β; IFN - interferon.

concentrações plasmáticas de IL-6 imediatamente antes 
da remoção do órgão foram mais baixas nos doadores tra-
tados com corticosteroides do que nos doadores não trata-
dos.(19) Igualmente, Kotsch et al., em estudo randomizado 
e controlado, demonstraram que o tratamento com metil-
prednisolona em doadores falecidos reduz a inflamação no 
fígado do doador e melhora o desfecho após o transplante 
hepático.(25) Entretanto, não encontramos associação entre 
os níveis plasmáticos de citocinas e DPE de fígado.

Níveis elevados de IL-6 foram associados com prog-
nóstico pior em variedade de condições críticas(26-28) e com 
possibilidade de órgãos disponíveis para transplante.(19) 
Entretanto, até onde sabemos, este estudo é o primeiro a 
avaliar os níveis plasmáticos de TNF, IL-6, IL-1β e IFN-γ 
no doador como preditores de desenvolvimento de DPE 

em órgãos transplantados de doadores com ME. Este es-
tudo teve diversas limitações. Primeiramente, o tamanho 
da amostra foi calculado em estudo prévio(4) para detectar 
diferença de um DP em TNF log entre doadores com ME 
e pacientes controle, sem ME, o que pode ter resultado 
em falta de poder estatístico para detectar diferenças no 
desenvolvimento de DPE entre os grupos de pacientes re-
ceptores de transplante. Entretanto, quando se estima o 
tamanho de amostra necessário para detectar diferença no 
presente estudo, conclui-se que seria necessária uma amos-
tra de pelo menos 770 pacientes receptores de transplante. 
Em segundo lugar, só medimos os níveis plasmáticos de 
citocinas por ocasião da remoção dos órgãos, o que pode 
ter sido um momento tardio no processo inflamatório, já 
que as citocinas apresentam seu pico precocemente após 
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a ME. Em terceiro lugar, cremos que um curso temporal 
com momentos mais precoces de avaliação, como 1, 2 e 6 
horas, e até 12 horas, poderia proporcionar informações 
mais pertinentes sobre o processo inflamatório em doa-
dores com ME e sua associação com o desenvolvimento 
de DPE.

CONCLUSÃO

A disfunção primária do enxerto após transplante é 
um preditor de desfechos desfavoráveis em curto e lon-
go prazo. A este respeito, a detecção de variáveis clínicas 
e laboratoriais, que pudessem predizer de forma precisa 
o desenvolvimento de disfunção primária do enxerto, se-
ria clinicamente importante. Os níveis plasmáticos de ci-
tocinas podem ser medidos fácil e rapidamente, porém, 
o tamanho pequeno da amostra e o momento único de 
mensuração de citocinas plasmáticas em nosso estudo im-
pedem uma conclusão com relação à associação dos níveis 
plasmáticos de TNF, IL-6, IL-1β e IFN-γ no doador e o 
desenvolvimento de disfunção primária do enxerto. En-
tão, o papel das citocinas inflamatórias como possível via 
associada ao desenvolvimento de disfunção primária do 
enxerto deve ser alvo de investigação em estudos de maior 
porte.
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Objective: To examine the association between donor 
plasma cytokine levels and the development of primary graft 
dysfunction of organs transplanted from deceased donors.

Methods: Seventeen deceased donors and the respective 47 
transplant recipients were prospectively included in the study. 
Recipients were divided into two groups: group 1, patients who 
developed primary graft dysfunction; and group 2, patients 
who did not develop primary graft dysfunction. Donor plasma 
levels of TNF, IL-6, IL-1β, and IFN-γ assessed by ELISA were 
compared between groups.

Results: Sixty-nine organs were retrieved, and 48 transplants 
were performed. Donor plasma cytokine levels did not differ 

between groups (in pg/mL): TNF, group 1: 10.8 (4.3 - 30.8) 
versus group 2: 8.7 (4.1 - 33.1), p = 0.63; IL-6, group 1: 1617.8 
(106.7 - 5361.7) versus group 2: 922.9 (161.7 - 5361.7), p = 
0.56; IL-1β, group 1: 0.1 (0.1 - 126.1) versus group 2: 0.1 (0.1 
- 243.6), p = 0.60; and IFN-γ, group 1: 0.03 (0.02 - 0.2) versus 
group 2: 0.03 (0.02 - 0.1), p = 0.93). Similar findings were 
obtained when kidney transplants were analyzed separately.

Conclusion: In this sample of transplant recipients, deceased 
donor plasma cytokines TNF, IL-6, IL-1β, and IFN-γ were not 
associated with the development of primary graft dysfunction.

ABSTRACT

Keywords: Brain death; Inflammation; Cytokines; Primary 
graft dysfunction; Deceased donor; Transplantation
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