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RESUMO 

Mello EB. Avaliação do comportamento da pressão intra-abdominal e da 
incidência de hipertensão intra-abdominal em pacientes submetidos a 
transplante de fígado [tese]. São Paulo: Faculdade de Medicina, 
Universidade de São Paulo; 2021. 

Introdução: Hipertensão intra-abdominal (HIA) e síndrome compartimental 
abdominal (SCA) estão associadas a disfunções orgânicas incluindo injúria 
renal aguda (IRA) e risco de óbito após o transplante hepático. O melhor 
entendimento da fisiopatologia da HIA tem resultado na redução da pressão 
intra-abdominal (PIA) e, por conseguinte, na redução da incidência de HIA. O 
objetivo deste estudo foi avaliar o comportamento da PIA e suas repercussões 
clínicas nos primeiros dias após o transplante de fígado. Métodos: Foram 
avaliados 104 pacientes submetidos à cirurgia de transplante hepático no 
período de 7 dias pós-operatórios. Após a indução da anestesia, foi inserida 
sonda vesical ligada a sistema fechado de medida de PIA pela via intravesical 
e zerada na altura da linha axilar média. A PIA, a pressão arterial média 
(PAM) e a pressão de perfusão abdominal (PPA) foram aferidas ao final da 
cirurgia e a cada 6 horas nas primeiras 72 horas em pacientes que tiveram a 
cavidade abdominal fechada. Para avaliar desfechos, os pacientes foram 
classificados em dois grupos: com (HIA+) ou sem (HIA-) hipertensão intra-
abdominal. Foram avaliados: função hepática, função renal, necessidade de 
vasopressores, ventilação mecânica e hemodiálise. No 3º e 7º dias pós-
operatórios (PO), foi analisada a captação hepática do verde de indocianina 
(ICG) pelo método LiMON®. Resultados: A incidência de HIA neste estudo foi 
de 14,4%, sem casos de SCA. Setenta pacientes apresentaram algum grau 
de disfunção renal, sendo 12 no grupo HIA+ e 58 no grupo HIA- (p = 0,355). 
Após 48 horas, 60% do grupo HIA+ estavam em ventilação mecânica versus 
26,7% no grupo HIA- (p = 0,016). A prevalência de diálise ao final da primeira 
semana de pós-operatório foi maior no grupo HIA+ 31,3% vs 10,8% HIA- (p = 
0,047). O clearance do ICG no 3PO e no 7PO foi semelhante nos grupos 
HIA+ e HIA-. As taxas de reoperação (12,4% vs. 20%), retransplante (10,1% 
vs.13,3%) e óbito (14% vs. 18,2%) foram semelhantes nos grupos HIA- e 
HIA+, respectivamente. Conclusões: No presente estudo, a incidência de 
HIA foi baixa, não sendo observado SCA. Contudo, a presença de HIA esteve 
associada à maior necessidade de ventilação mecânica e hemodiálise. 
Apesar disto, não esteve associada à maior necessidade de reoperação, 
retransplante ou maior taxa de óbitos. 

Descritores: Hipertensão intra-abdominal; Transplante de fígado; Injúria renal 
aguda; Verde de indocianina. 



ABSTRACT 

Mello EB. Evaluation of the behavior of intra-abdominal pressure and the 
incidence of intra-abdominal hypertension in patients undergoing liver 
transplantation [thesis]. São Paulo: “Faculdade de Medicina, Universidade de 
São Paulo”; 2021. 

Introduction: intra-abdominal hypertension (IAH) and abdominal compartment 
syndrome (ACS) are associated with organ dysfunctions, including acute kidney 
injury (AKI) and risk of death after liver transplantation. A better understanding of 
the pathophysiology of IAH has resulted in a reduction in intra-abdominal 
pressure (IAP) and, therefore, in a reduction in the incidence of IAH. The 
objective of this study was to evaluate the behavior of IAP and its clinical 
repercussions in the first days after liver transplantation. Methods: a total of 104 
patients undergoing liver transplantation were evaluated within seven days after 
surgery. After induction of anesthesia, a bladder catheter connected to a closed 
IAP measurement system was inserted through the intrabladder and zeroed at 
the mid-axillary line. The IAP, mean arterial pressure (MAP) and abdominal 
perfusion pressure (APP) were measured at the end of surgery and every 6 
hours in the first 72 hours in patients with a closed abdominal cavity. To assess 
outcomes, patients were classified into two groups: with (IAH+) or without (IAH-) 
intra-abdominal hypertension. The following were evaluated: liver function, renal 
function, need for vasopressors, mechanical ventilation and hemodialysis. On 
the 3rd and 7th postoperative days (POD), liver uptake of indocyanine green 
(ICG) was analyzed by the LiMON® method. Results: the incidence of IAH in 
this study was 14.4%, without cases of ACS. Seventy patients had some degree 
of renal dysfunction, 12 in the IAH+ group and 58 in the IAH- group (p = 0.355). 
After 48 hours, 60% of the IAH+ group was on mechanical ventilation versus 
26.7% in the IAH- group (p = 0.016). The prevalence of dialysis at the end of the 
first postoperative week was higher in the IAH+ group, with 31.3% vs. 10.8% 
IAH- (p = 0.047). The ICG clearance at 3 POD and 7 POD was similar in the 
IAH+ and IAH- groups. The rates of reoperation (12.4% vs. 20%), 
retransplantation (10.1% vs. 13.3%) and death (14% vs. 18.2%) were similar in 
the IAH- and IAH+ groups, respectively. Conclusions: in the present study, the 
incidence of IAH was low, and no ACS was observed. However, the presence of 
intra-abdominal hypertension was associated with a greater need for 
mechanical ventilation and hemodialysis. Despite this, it was not associated with 
a greater need for reoperation, retransplantation or a higher death rate. 

Descriptors: Intra-abdominal hypertension; Liver transplantation; Acute 
kidney injury; Indocyanine green. 
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INTRODUÇÃO - 2 

A pressão intra-abdominal (PIA) tem sido cada vez mais estudada e 

reconhecida como um sinal vital, cuja elevação consiste em preditor 

independente de mortalidade1. O aumento patológico desta pressão, também 

conhecido como hipertensão intra-abdominal (HIA), pode levar à piora da 

perfusão dos tecidos, culminando na disfunção dos órgãos e sistemas, sendo 

caracterizada como síndrome compartimental abdominal (SCA)2.  

Diversos fatores estão associados ao desenvolvimento de HIA em 

pacientes submetidos a cirurgias de grande porte, particularmente vítimas de 

trauma multissistêmico, além daqueles portadores de pancreatite aguda 

grave e choque séptico3. A presença de síndrome da resposta inflamatória 

sistêmica (SIRS) associada à doença e ao tratamento cirúrgico, choque 

circulatório seguido de reposição volêmica agressiva com soluções 

cristaloides, politransfusão, cirrose com ascite volumosa, necessidade de 

ventilação mecânica com pressões ventilatórias elevadas e obesidade são 

alguns dos fatores frequentemente citados4,5.  

Quando considerado o contexto de pacientes submetidos ao 

transplante de fígado, o tamanho da cavidade abdominal, o tamanho relativo 

do enxerto a ser implantado, a presença de edema de alças em 

consequência de pinçamento parcial ou total da veia cava inferior e a 

síndrome de reperfusão após implante do enxerto, podem ser considerados 

fatores de risco específicos nesta população6,7. 
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Neste mesmo contexto, a incidência relatada de HIA pode atingir até 

48% dos pacientes transplantados8. Se considerarmos a SCA, que 

representa o espectro de apresentação mais grave da HIA, a incidência 

pode chegar até 31% dos pacientes transplantados em algumas séries 

descritas3, mas com incidência decrescente de acordo com trabalhos mais 

recentes, sendo em torno de 15%8. 

Nestes pacientes, a injúria renal aguda (IRA) é a disfunção orgânica 

mais comum9, com incidência relatada entre 12% a 95%6,10, com 

necessidade de terapia de substituição renal (TSR) em até 20% dos casos e 

taxa de mortalidade de 67%11. Além disso, a HIA pode causar redução do 

fluxo sanguíneo para o enxerto hepático, que é denervado e privado dos 

seus mecanismos fisiológicos intra-hepáticos incluindo a autorregulação 

vascular após o implante6.  

Particularmente nos primeiros dias após o transplante, a elevação da 

PIA e/ou a redução da pressão arterial sistêmica pode determinar redução 

do fluxo do enxerto hepático, contribuindo para hipoperfusão e disfunção do 

mesmo12. Mais ainda, a importância do desenvolvimento de HIA/SCA se 

justifica pela piora da sobrevida dos receptores, aumento da morbidade pós-

operatória, maior necessidade de recursos e tempo de internação, levando 

em última análise ao acréscimo dos custos hospitalares13. 

Além do diagnóstico da elevação patológica da PIA ser relativamente 

simples, o tratamento do espectro de HIA/SCA é efetivo quando instituído 

precocemente, mudando o desfecho da doença e melhorando o prognóstico, 

com impacto comprovado sobre a mortalidade dos pacientes acometidos 

nos vários cenários clínicos14. 
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Infelizmente, diversos estudos publicados na literatura especializada 

sinalizam que a indicação de aferição da PIA é baixa e somente feita na 

presença de suspeita clínica, a qual frequentemente se mostra em fases 

mais tardias no curso da HIA15,16. Além disso, a utilização de métodos não 

sistematizados, com intervalos de medidas e volumes de infusão intravesical 

não adequados, além da dificuldade de interpretação pelas equipes médicas 

das unidades de terapia intensiva (UTI), consistem em fatores limitantes15,16. 

Contudo, na última década, a incidência de HIA parece ter diminuído 

nos pacientes submetidos a transplante hepático. Isso se justifica pelos 

avanços nas técnicas cirúrgicas e anestésicas, implicando cirurgias mais 

curtas, com menor necessidade de transfusão de hemoderivados e fluidos 

durante o intraoperatório, menor intensidade de agressão cirúrgica e 

melhores estratégias de preservação de órgãos. Diante da relevância do 

assunto na literatura médica mundial, este trabalho foi elaborado para avaliar 

o comportamento da PIA nesta população, dentro de um hospital 

universitário no Brasil, onde os dados ainda são escassos.  
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2.1 Objetivo primário 

A) Avaliar a incidência de hipertensão intra-abdominal e de síndrome 

compartimental abdominal em uma coorte prospectiva de pacientes 

submetidos a transplante de fígado. 

2.2 Objetivos secundários 

B) Avaliar o comportamento da pressão intra-abdominal nas primeiras 

72 horas de pós-operatório nos pacientes submetidos a transplante hepático. 

C) Avaliar o impacto da presença de hipertensão intra-abdominal 

sobre a função do enxerto hepático por meio de exames laboratoriais e da 

cinética do verde de indocianina (ICG) no período de 7 dias após a cirurgia. 

D) Avaliar o impacto da hipertensão intra-abdominal sobre a 

necessidade de ventilação mecânica, uso de vasopressores e indicação de 

hemodiálise. 

E) Avaliar a associação de hipertensão intra-abdominal com 

desfechos clínicos específicos, tais como necessidade de reoperação, taxa 

de retransplante e mortalidade. 
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3.1 Definição de pressão intra-abdominal e pressão de perfusão 

abdominal 

A pressão intra-abdominal configura a pressão estável contida dentro 

da cavidade abdominal, determinada pela complacência da parede e pelo 

volume dos órgãos intra-abdominais2,4,17. Uma vez que a cavidade peritoneal 

apresenta limitação à capacidade de expansão, a mesma está sujeita ao 

aumento da pressão assim como qualquer outro compartimento anatômico18.  

Dito isso, entende-se que a PIA resulta da menor complacência da 

parede abdominal, do aumento no volume intra-abdominal, ou da 

combinação de ambos19. Considerando-se que a cavidade abdominal 

consiste em um compartimento limitado, qualquer alteração no seu 

conteúdo, seja peritoneal ou retroperitoneal, tem o potencial de aumentar a 

PIA3,20,21. Além disso, uma queda na complacência da parede abdominal 

também justifica o aumento desta pressão3. 

Fisiologicamente, a PIA pode sofrer elevações transitórias decorrentes de 

agitação, tosse ou assincronia ventilatória22, manobra de Valsalva, levantamento 

de peso, entre outros exemplos de esforço físico23. Além disso, a PIA sofre 

alterações em decorrência das incursões respiratórias, oscilando a cada ciclo de 

inspiração e expiração, mas sem implicações clínicas17. Assim como outros 

parâmetros fisiológicos, a PIA pode sofrer alterações ao longo do dia1.  
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Não há consenso sobre os valores fisiológicos da PIA em pacientes 

com respiração espontânea, com valores diferentes de acordo com várias 

publicações, a saber: 0 mmHg-5 mmHg20,24, 2 mmHg-7 mmHg19, 5 mmHg-7 

mmHg3,14,25, ou ainda, valores iguais à pressão atmosférica ou até mesmo 

negativos2,21,26.  

Em pacientes portadores de obesidade mórbida, a PIA pode variar 

fisiologicamente entre 7 mmHg-14 mmHg27 9 mmHg-14 mmHg3 ou 10 

mmHg-15 mmHg, aparentemente sem nenhuma repercussão clínica28. 

Elevações crônicas na PIA podem ser vistas também em portadores de 

cirrose hepática com ascite, tumores abdominais, gestação ou naqueles com 

injúria renal crônica (IRC) e necessidade de diálise peritoneal17. 

Quando esta pressão fisiológica aumenta acima da pressão de 

perfusão dos tecidos, as vísceras e as estruturas vasculares podem ficar 

comprometidas, iniciando uma cascata de eventos que podem levar à 

disfunção de múltiplos órgãos e à morte em última instância18. Tais efeitos 

negativos são caracterizados como sendo tanto físicos quanto hormonais, 

com potencial de acometimento da macro e da microcirculação, podendo 

alterar potencialmente quase todos os órgãos do corpo humano18. 

Outro parâmetro clínico relevante consiste na pressão de perfusão 

abdominal (PPA), sendo definida como a diferença entre a pressão arterial 

média (PAM) e a PIA propriamente dita, representada pela seguinte fórmula 

matemática2,4,19,29,30:  

PPA = PAM – PIA 
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Estudos recentes sugerem que a PPA se caracteriza como parâmetro 

clínico mais útil no diagnóstico e tratamento do aumento patológico da PIA, 

sendo inclusive, melhor preditor de mortalidade quando comparado com 

outros parâmetros comuns como lactato arterial, débito urinário, PAM e 

saturação venosa central19, além do potencial hidrogeniônico (pH) arterial e 

déficit de base2. Mais ainda, PPA < 60 mmHg pode predizer com segurança 

a necessidade de descompressão abdominal, demonstrando a sua 

importância tanto como alvo terapêutico quanto indicador de intervenção 

cirúrgica neste mesmo contexto19. 

3.2 Definição de hipertensão intra-abdominal e síndrome 

compartimental abdominal 

A monitorização da PIA foi descrita inicialmente no século XIX e os 

efeitos deletérios do seu aumento exacerbado, conhecido como hipertensão 

intra-abdominal, têm sido traduzidos em uma série de alterações clínicas, 

acometendo tanto pacientes clínicos quanto cirúrgicos20,31. HIA é definida 

como resultado final do aumento sustentado na PIA ≥ 12 mmHg, sendo 

comumente encontrada em pacientes graves submetidos a cirurgias de 

grande porte, vítimas de trauma, acometidos por sepse, grandes queimados, 

aqueles com balanço hídrico (BH) positivo e obesos5,8,32. 

Nos casos pós-operatórios especificamente, tal aumento patológico 

da PIA pode ser justificado pelo acúmulo de sangue e/ou coágulos na 

cavidade abdominal, edema de alças intestinais e/ou congestão e distensão, 

íleo metabólico e obstrução mecânica20. No entanto, pacientes clínicos sem 

nenhuma abordagem cirúrgica também podem apresentar esta alteração17.  
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A classificação do aumento da PIA varia em quatro graus, em ordem 

crescente de gravidade, relatadas a seguir: grau I - 12 mmHg a 15 mmHg, grau 

II - 16 mmHg a 20 mmHg, grau III - 21 mmHg a 25 mmHg e grau IV - acima de 

25 mmHg2-4,8,17,19,25,33. A importância da HIA se justifica por esta ser um fator 

preditivo independente para morbimortalidade e disfunção de múltiplos órgãos, 

sendo reconhecida como um fator prognóstico adverso6,8,29,34. 

A síndrome compartimental abdominal, por sua vez, é definida como 

PIA > 20 mmHg (graus III e IV) em pelo menos duas aferições consecutivas, 

com ou sem PPA < 60 mmHg, tendo associação com o desenvolvimento de 

alguma disfunção orgânica nova2-4,8,19,22,25,33.  

Dito isso, entende-se que HIA e SCA fazem parte do mesmo 

espectro, decorrentes de um continuum de mudanças fisiopatológicas que 

levam a alterações orgânicas, começando com distúrbios do fluxo sanguíneo 

regional, progredindo para falência de órgãos e sistemas, e, por fim, 

culminando com o êxito letal se não tratadas2. Quantitativamente, os valores 

críticos de PIA são de 23 mmHg para desmame ventilatório pós-operatório 

mais lento, 24 mmHg para disfunção renal e 25 mmHg para óbito20,31.  

Portanto, nenhuma das duas entidades médicas se caracteriza como 

doença em si, podendo ter múltiplas causas e se desenvolver em decorrência 

de vários outros processos patológicos17. Tanto HIA quanto SCA são 

relativamente comuns e estão associadas com maior morbimortalidade entre 

os pacientes adultos criticamente enfermos, estando relacionadas com injúria 

renal aguda e crônica, síndrome de disfunção de múltiplos órgãos, maior 

tempo de internação em UTI e maior tempo de hospitalização5. 
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O termo “síndrome compartimental abdominal” foi utilizado pela 

primeira vez nos anos 198023,28 para descrever alterações cardíacas, 

respiratórias e renais ameaçadoras à vida24. Desde então, numerosos 

estudos começaram a ser divulgados acerca deste tópico15,21.  

Atualmente o conceito de HIA e SCA é amplamente aceito pela 

comunidade científica, padronizando os estudos e melhorando o volume e a 

qualidade dos mesmos6. Apesar disso, ainda se trata de entidades médicas 

pouco reconhecidas e subdiagnosticadas no meio médico15,16. 

3.3 Fisiopatologia e incidência de hipertensão intra-abdominal e 

síndrome compartimental abdominal 

No caso de aumentos agudos da PIA, pode haver efeitos negativos 

sobre órgãos, sistemas e, por conseguinte, sobre suas funções, uma vez 

que não há tempo suficiente para qualquer mecanismo compensatório20. O 

débito cardíaco vai deteriorando progressivamente, assim como a perfusão 

hepática e esplâncnica, o que em última instância interfere com os sistemas 

renal e respiratório20. Tais alterações hemodinâmicas são agravadas pela 

hipovolemia, surtindo os efeitos maléficos da elevação da PIA 

sistemicamente20. 

Os efeitos fisiopatológicos do aumento da PIA incluem: menor retorno 

venoso e menor débito cardíaco; menor complacência pulmonar com 

aumento de pressão nas vias aéreas; alterações no fluxo sanguíneo renal, 

resultando em menor taxa de filtração glomerular (TFG); assim como piora 

do fluxo sanguíneo para todos os órgãos abdominais24.  
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O sistema hepatobiliar é muito vulnerável aos efeitos do aumento da 

PIA, independentemente do débito cardíaco19. No caso do fígado, 

especificamente, os efeitos deletérios são vistos na circulação hepática e na 

função bioquímica dos hepatócitos35. O fluxo sanguíneo diminui, seja 

arterial, venoso ou em nível de microcirculação, acarretando piora do 

clearance de lactato plasmático com hiperlactatemia, levando em última 

análise à acidose metabólica19. 

Apesar disso, a fisiopatologia completa do espectro HIA/SCA ainda 

não é totalmente compreendida21,36, cuja complexidade se justifica pelos 

mecanismos envolvidos na sua gênese36. Trata-se de um processo 

multifatorial, incluindo até mesmo a participação de citocinas pró-

inflamatórias36. Além disso, as pressões interagem e se transmitem também 

pelos outros compartimentos anatômicos de forma complexa2,37-39, falando-

se de síndrome policompartimental que, mesmo nos dias de hoje, não foi 

completamente elucidada40,41. 

A incidência de HIA, a depender da população estudada, pode variar 

entre 30%-70% em se tratando de pacientes gravemente enfermos 

internados em UTI19, mostrando a importância do seu diagnóstico37. A 

incidência de SCA, mais grave e menos comum, pode variar entre 10%-35% 

dos casos neste mesmo contexto19. No entanto, quando se estratifica a HIA 

em graus, observa-se que a grande maioria dos casos acometidos 

manifestam as formas mais leves25.  
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Esta ampla variação de incidência pode ser explicada pelos diferentes 

cenários clínicos (pacientes clínicos versus cirúrgicos) e pelas condições 

clínicas (politraumatizados versus grandes queimados versus pacientes 

operados)32. Além disso, diferentes técnicas antes utilizadas para a aferição 

da PIA bem como os diferentes valores de corte para definição de HIA/SCA, 

também justificam esta heterogeneidade nos resultados1,32.  

Em relação às manifestações clínicas apresentadas por estes 

doentes, sinais de disfunção orgânica, incluindo oligúria, necessidade de 

maiores parâmetros ventilatórios, distensão abdominal, hipotensão e piora 

da acidose, devem levantar suspeita para elevação anormal da PIA15. 

A melhora no manejo destes pacientes sob risco de desenvolver 

HIA/SCA nos últimos anos, tendo em vista o aprimoramento do conhecimento 

e melhor entendimento acerca deste tema, viabilizaram o diagnóstico precoce 

e a terapêutica direcionada, apresentando impacto positivo na sobrevida dos 

indivíduos acometidos, bem como na custo-efetividade38,42.  
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3.4 Disfunção renal no contexto de hipertensão intra-abdominal e 

síndrome compartimental abdominal 

A associação entre piora da função renal e aumento da PIA foi descrita 

pela primeira vez em 187623, sendo reportado na época que o aumento da PIA 

estava associado com decréscimo no débito urinário3,23. Os efeitos deletérios 

do aumento da PIA sobre os sistemas renal e respiratório têm sido bem 

documentados em modelos animais desde o começo do século XX6. 

Em 1947 foi publicado um estudo experimental detalhado, 

descrevendo os efeitos da PIA sobre a perfusão e a função renais3. No 

entanto, os efeitos clínicos da elevação da PIA só foram reportados 

novamente no começo dos anos 803. 

Atualmente, sabe-se que HIA consiste em um fator preditivo 

independente para a patogênese da IRA43, sendo oligúria e disfunção renal 

os sinais mais precoces decorrentes da elevação patológica da PIA2,17,36. Em 

outras palavras, a HIA está intimamente relacionada com menor débito 

urinário e maior valor sérico de creatinina44. Adicionalmente, os níveis de 

creatinina são inversamente proporcionais à PPA32. Tal correlação, todavia, 

não foi vista com a PAM17,44. 

Fatores locais renais parecem ser os mais relevantes neste contexto, 

representados por: desvio de sangue do córtex para a medula renal, 

compressão direta dos rins e das veias renais, alta pressão venosa renal, 

redução do fluxo vascular na artéria renal, além de níveis altos de hormônios 

antidiuréticos13,20,21. Mais ainda, pressão de perfusão renal e gradiente de 

filtração glomerular também são fatores fundamentais no desenvolvimento 

de IRA induzida por HIA2,14,17. 
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Acredita-se que os rins são mais vulneráveis aos efeitos prejudiciais 

do acréscimo anormal na PIA pela sua topografia anatômica, uma vez que 

os mesmos se localizam profundamente no retroperitônio3. Além disso, 

mostrou-se que valores de PIA a partir de 12 mmHg consistem em valores 

críticos para o desenvolvimento da disfunção renal, lembrando que o status 

hemodinâmico sistêmico também desempenha um papel importante na 

gênese da disfunção renal43. Portanto, pode-se dizer que a principal causa 

de IRA na vigência de HIA/SCA se deve à hipoperfusão renal, secundária ao 

aumento da pressão na veia renal, menor débito cardíaco e maior 

resistência vascular renal33.  

Todavia, a piora da função renal é observada apenas nos casos de 

aumento prolongado da PIA, constatado em pelo menos duas aferições 

consecutivas com valor alterado, sugerindo que o tempo da HIA 

desempenha um papel relevante na fisiopatologia da doença20. Mais ainda, 

a patogênese da disfunção renal parece ser dose-dependente, uma vez que 

o aumento na incidência de IRA está diretamente relacionado com o 

aumento de HIA21. Tal correlação positiva é bem documentada em pacientes 

submetidos à cirurgia abdominal em geral, incluindo transplante de fígado32. 

O manejo de infusão intravenosa de fluidos pode, na teoria, prevenir 

os efeitos deletérios da HIA por melhorar o débito cardíaco que se encontra 

diminuído pela menor pré-carga21. Isso se deve pelo menor retorno 

sanguíneo venoso ao coração, tendo em vista a compressão da veia cava 

inferior e superior, exercida pelo aumento das pressões abdominal e torácica 

no contexto de HIA/SCA21. Apesar de manter os parâmetros hemodinâmicos 
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estáveis, esta medida de hidratação parenteral não evita o desenvolvimento 

de disfunção renal, mas pode, por outro lado, exercer efeito protetor contra a 

severidade da IRA21. 

Além disso, mais importante que os valores da PIA em si, trabalhos 

mostram que o tempo de duração do aumento patológico da PIA parece ser 

mais relevante na instalação da disfunção renal, analogamente ao que 

ocorre na síndrome compartimental dos membros, cuja evolução é tempo-

dependente21. Dito isso, entende-se que se torna difícil determinar uma 

relação temporal entre HIA e IRA, embora se saiba que a instalação dos 

efeitos da HIA é progressiva e requer cerca de dois dias para ocorrer21.  

Com relação ao tratamento direcionado para a IRA, pode-se dizer que 

a ressuscitação volêmica e o uso de diuréticos são pouco efetivos na 

recuperação da função dos rins44. O papel da TSR por meio da diálise 

também é limitado neste contexto, devendo-se lançar mão de medidas para 

diminuir a PIA em primeira instância45. 
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3.5 Métodos de aferição da pressão intra-abdominal 

O interesse na aferição da PIA tem crescido nas últimas décadas46. 

Várias técnicas têm sido descritas tanto por métodos diretos quanto 

indiretos46. Os métodos indiretos se baseiam na pressão intravesical (PIV) 

mais comumente ou na pressão intragástrica (PIG)8. Pode-se citar também 

como método indireto, medidas realizadas por meio do reto ou da veia cava 

através de um cateter transfemoral23,47, ou ainda através do útero em 

pacientes do sexo feminino19.  

Os métodos diretos, por sua vez, por serem mais invasivos, acabam se 

restringindo apenas à área experimental, caracterizando-se pelas aferições 

realizadas por meio de cateter peritoneal ou por via laparoscópica46. No 

entanto, em termos de acurácia, não há diferença entre as modalidades46.   

Uma vez que o exame clínico é inadequado e os exames de imagem 

são imprecisos no diagnóstico de HIA/SCA, a aferição da PIA deve ser 

medida por via transvesical em todos os pacientes que apresentam fatores 

de risco para o desenvolvimento de ambas as entidades nosológicas5,17,23,28.  

Lembrando que os fatores de risco mais comuns incluem: 

obesidade, infecção e sepse, doenças abdominais, cirurgia abdominal, 

acidose, hipotensão, ventilação mecânica, síndrome do desconforto 

respiratório agudo (SDRA), além de ressuscitação volêmica incluindo 

infusão de cristaloide e coloide5.  

A PIA deve ser medida por um sistema fechado acurado e confiável46. 

O padrão-ouro consiste na medida intravesical por meio de uma sonda 

transuretral, cuja técnica foi refinada, sendo atualmente consagrada e 
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amplamente difundida12,19,23,38,39,46,47. Tal método não-invasivo é muito útil 

porque além de ser barato, preciso e fácil, as aferições da PIA são simples, 

reprodutíveis e com baixo risco de complicação2,14,47. 

A bexiga é um órgão intra e extraperitoneal com uma parede muito 

complacente cuja pressão em seu interior se aproxima muito da PIA12. 

Tais medidas devem ser feitas em intervalos de pelo menos 4-6 horas, 

durante todo o período de gravidade dos doentes3. Existem no mercado, 

inclusive, métodos para aferição contínua da PIA, mas estes não são 

amplamente utilizados3. 

Portanto, conforme consensos e atualizações, a PIA deve ser 

medida indiretamente através de sonda vesical3,6,19,38,39. O paciente deve 

estar em posição supina, sendo que a medição deve ocorrer ao final da 

expiração do ciclo respiratório com o paciente relaxado, sem nenhuma 

interferência de contração muscular abdominal3,4,6,19,28.  

A pressão deve ser zerada no nível da linha axilar média, e logo em 

seguida 20 mL de solução salina deve ser instilada pela sonda vesical, 

não se devendo ultrapassar 25 mL, uma vez que volumes maiores podem 

falsear os valores obtidos, aumentando artificialmente a PIA2,4,6,19,39. Pelo 

contrário, estudos mostram que volumes tão baixos quanto 2 mL-10 mL já 

são suficientes para a transdução do sinal da PIA no monitor15. 

Ao final do procedimento, a leitura deve ser feita em milímetro de 

mercúrio (mmHg)2,4,6. Tal procedimento não acarreta riscos para o paciente 

e não desencadeia infecção urinária quando se utiliza um sistema fechado 

de aferição, conforme demonstrado em vários estudos47,48. 
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3.6 Limitações da aferição indireta da pressão intra-abdominal 

No entanto, devem-se ressaltar algumas limitações deste método, 

uma vez que a medida da PIV se baseia em dois pressupostos ainda sem 

validação científica46. Primeiro, a parede da bexiga age como um 

diafragma passivo à transmissão da pressão, o que sugere que a PIV seja 

a mesma que a PIA46.  

O segundo pressuposto se baseia nas propriedades mecânicas do 

conteúdo intra-abdominal46. Parte-se do princípio que o conteúdo 

abdominal é composto principalmente por fluido, o que justifica a 

transmissão de pressão definida pela Lei de Pascal, a qual define que a 

pressão é coincidente em qualquer ponto da cavidade abdominal3,46.  

De fato, estudos mostram que a PIV é equivalente à pressão 

pélvica medida diretamente através de cateter peritoneal, mas que as 

características de transmissão dentro da cavidade podem ser mais 

complexas46. A pressão dentro da cavidade abdominal sofre influência da 

gravidade e depende da densidade dos fluidos confinados, resultando em 

gradiente de pressão de anterior para posterior quando o paciente se 

encontra na posição supina3. 

Diante do exposto, pode-se dizer que alguns casos podem falsear 

os resultados da PIA quando medida por meio da PIV, tais como: bexiga 

neurogênica, bexiga contraída, empacotamento abdominal com 

compressas, presença de aderências intraperitoneais e posicionamento 

do paciente7. 
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Além disso, sabe-se que o conteúdo abdominal é heterogêneo, 

sendo composto por gases, líquidos e sólidos em quantidades variáveis, 

não sendo homogênea a transmissão de pressão46. Suspeita-se inclusive 

que possa haver variação da PIA dentro da cavidade peritoneal, entre o 

andar superior e inferior do abdome, principalmente em indivíduos 

submetidos a transplante de fígado46. Em última análise, isso pode 

subestimar a incidência e o diagnóstico de HIA e SCA nestes pacientes46.  

3.7 Transplante hepático no contexto de hipertensão intra-abdominal e 

síndrome compartimental abdominal 

Cirurgias pancreáticas e hepatobiliares, incluindo o transplante 

hepático, apresentam alto risco de desenvolvimento de HIA/SCA no pós-

operatório6,35, sendo recomendada a medida rotineira da PIA6. Mesmo em 

casos não complicados e eletivos, o transplante hepático envolve múltiplos 

fatores de risco6, existindo inclusive relato de necrose do parênquima do 

fígado por aumento patológico da PIA7.  

Neste contexto, o risco de HIA/SCA não se deve somente à 

fisiopatologia da cirrose hepática em si, como a presença de ascite tensa, 

por exemplo, mas também por causa do procedimento cirúrgico, cujos 

fatores envolvidos incluem: hemorragia intraperitoneal por coagulopatia ou 

pela técnica operatória, uso de compressas para hemostasia mecânica e 

controle de sangramento peri-hepático e/ou retroperitoneal, congestão 

intestinal devido à hipertensão portal, além da administração maciça de 

fluidos por via parenteral12,13,20,21,31.  



REVISÃO DA LITERATURA - 22 

 

Além disso, aumento do volume abdominal devido ao edema 

associado à SIRS, necessidade de transfusão de hemocomponentes, 

acúmulo intraperitoneal de sangue e ascite, distensão gastrintestinal, bem 

como congestão visceral secundária ao clampeamento da veia porta6,12, 

edema hepático pós-reperfusional e a incompatibilidade no tamanho do 

enxerto em relação ao receptor, também são citadas como outras potenciais 

causas de HIA no pós-operatório de transplante de fígado7.  

3.8 Injúria renal aguda no contexto de transplante hepático 

Desde que o sistema de alocação de órgãos baseado na pontuação 

do Model for End-stage Liver Disease (MELD) começou a vigorar, o número 

de candidatos a transplante hepático que apresentam algum grau de 

disfunção renal aumentou49. Tal informação é relevante, uma vez que a 

presença desta disfunção orgânica antes do transplante se associa com 

maior morbidade pós-operatória, incluindo disfunção renal prolongada, a 

qual, por sua vez, predispõe à IRC e ao óbito49.  

Apesar de a creatinina fazer parte da fórmula matemática para o 

cálculo do MELD, seu valor não apresenta relação com o risco de IRA pós-

operatória50. Embora a creatinina seja um exame fácil, acessível, barato, 

confiável e reprodutível, é o pior marcador de função renal no contexto de 

gravidade no período pós-operatório de transplante de fígado51. 

IRA se caracteriza como sendo uma das principais complicações 

decorrentes do transplante de fígado9,13,49,50,52. Estudos indicam taxas de 

disfunção renal variando de 12% a 95% entre os transplantados6,10. A 
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etiologia é multifatorial, sendo as principais causas elencadas a seguir: 

disfunção renal pré-operatória, incluindo a síndrome hepatorrenal (SHR), uso 

de drogas nefrotóxicas, incluindo antibióticos e diuréticos, além do status 

hemodinâmico e homeostase hidroeletrolítica13,21,52, assim como pontuação 

elevada na classificação de Child-Pugh51 e uso de contraste para exames 

radiológicos10.  

Além disso, outras etiologias citadas incluem: clampeamento 

intraoperatório da veia cava, hipotensão prolongada no decorrer da cirurgia, 

bem como necessidade de politransfusão6 e volume de perda sanguínea no 

transoperatório53. Outros fatores de igual valor para justificar a IRA no 

contexto de pós-operatório de transplante de fígado consistem em: uso de 

imunossupressores, principalmente os inibidores de calcineurina incluindo a 

ciclosporina e o tacrolimus, disfunção do enxerto hepático13, além de sepse 

com complicações infecciosas e necessidade de reoperação49. Por fim, 

liberação de radicais livres, tempo cirúrgico, tempos de isquemia quente e 

fria também podem estar associados54. 

O desenvolvimento precoce de IRA em qualquer grau, mesmo que 

seja transitório, exerce efeitos deletérios nos pacientes transplantados 

hepáticos, a saber: menor tempo de sobrevida a longo prazo, maiores taxas 

de rejeição celular aguda e complicações infecciosas, maior tempo de 

internação na UTI e, por conseguinte, maiores custos hospitalares, além de 

maior taxa de mortalidade, independente dos valores basais de creatinina 

sérica49. Dito isso, entende-se que a prevenção da IRA pós-transplante é 

essencial para melhores resultados a longo prazo49. 
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Por mais que a maioria dos pacientes recupere a função renal dentro 

de quatro semanas pós-operatórias, alguns podem cronificar e até mesmo 

desenvolver IRC52. Injúria renal permanente é relatada em 10%-20% dos 

doentes portadores de IRA pós-operatória55. Tal complicação, por sua vez, 

está direta e independentemente relacionada com mortalidade tardia e 

ocorrência de eventos cardiovasculares49.  

A terapia preconizada no contexto de pós-operatório de transplante 

hepático engloba: reposição parenteral de fluidos, redução da dose e/ou 

modificação da classe dos imunossupressores, eliminação do uso de drogas 

nefrotóxicas ou pelo menos ajuste nas suas doses e TSR quando 

necessário56. Correção da hipoalbuminemia também mostrou benefícios, 

apresentando efeito nefroprotetor neste mesmo contexto53.  

Referente à imunossupressão, especificamente, existe correlação 

linear entre a creatinina sérica e a tacrolinemia11, devendo-se almejar a 

instituição de terapia imunossupressora com baixo potencial de 

nefrotoxicidade55. Todavia, estudos demonstram não haver diferença entre o 

uso de tacrolimus ou ciclosporina com relação à incidência de IRA pós-

operatória51.  

Portanto, para pacientes com altos valores de creatinina 

perioperatória, sugere-se o uso de imunossupressão de primeira linha, sem 

a associação de inibidores de calcineurina, ou pelo menos com 

administração de doses mais baixas destas medicações, como medida de 

proteção renal55. 
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Apesar do diagnóstico de IRA ser simples, não existe ainda 

concordância entre os trabalhos acerca do valor de creatinina fidedigno que 

fecha o diagnóstico, do melhor momento para a instituição da terapia 

dialítica e da melhor modalidade de diálise, seja contínua ou intermitente11.  

Referente aos desfechos, o desenvolvimento de IRA no pós-

operatório de transplante hepático pode levar à TSR em 3%-20%11 ou a 8%-

17%9,54 dependendo da série de casos, com mortalidade que varia entre 

45,1%-67%11. Pacientes que necessitam de terapia dialítica, além de 

apresentarem maior mortalidade, estão sujeitos à maior taxa de 

complicações, a saber: sepse, encefalopatia e coagulopatia54.  

Pode-se concluir que, apesar da HIA ser um achado frequente no 

contexto de pós-operatório de transplante hepático, a administração de 

fluidos e a otimização da função cardíaca não são suficientes para prevenir 

disfunção renal20,31. Portanto, a terapia dialítica consiste na intervenção mais 

importante para melhora dos resultados nestes pacientes11. 

Atualmente, sabe-se que existe correlação entre a disfunção do 

enxerto hepático com o desenvolvimento de IRA grave, uma vez que o fígado 

disfuncional diminui a metabolização das drogas imunossupressoras, sendo a 

ciclosporina e o tacrolimus seus principais representantes, culminando em 

IRA11. De fato, mesmo em casos de disfunção renal moderada, a taxa de 

sobrevida global e do enxerto é afetada negativamente12. 
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3.9 Disfunção do enxerto hepático  

O enxerto hepático é suscetível ao aumento da PIA porque acarreta o 

risco de hipoperfusão do fígado pela perda da autorregulação vascular, 

interrupção cirúrgica dos vasos colaterais após ligadura, assim como 

ausência de shunts no caso de enxerto bipartido (split graft)6. 

Com o aumento nas indicações de transplante, associado à escassez 

de órgãos disponíveis para captação, tem-se levado à aceitação de enxertos 

de doadores com critérios expandidos57. Tais órgãos tendem a apresentar 

piores taxas de sobrevida do enxerto, além de pior morbimortalidade dos 

receptores57. Outra consequência bem documentada consiste no fato de que 

enxertos de pior qualidade apresentam maior suscetibilidade à lesão por 

síndrome de isquemia-reperfusão57.  

Diante do potencial risco para disfunção de órgãos provenientes de 

doadores cadavéricos, torna-se necessária a avaliação do enxerto com o 

intuito de predizer a incidência de complicações pós-operatórias nos seus 

respectivos receptores58.  

Embora haja escalas de estratificação de risco para avaliação 

hepática como Child-Pugh e MELD, com a finalidade de diagnosticar 

hepatopatias avançadas e priorizá-las de acordo com a gravidade dos 

receptores antes do transplante, falta sensibilidade e especificidade para 

ambas no contexto pós-operatório, sem aplicação prática no caso de 

avaliação da função do enxerto58. 

O índice de risco do doador, do inglês donor risk index (DRI), foi validado 

com o intuito de ser um modelo de valor preditivo em relação à sobrevida do 
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enxerto a longo prazo, baseando-se nas características do doador e servindo 

como indicador da qualidade do enxerto57. O DRI leva em conta algumas 

variáveis como faixa etária avançada do doador e tempo de isquemia fria57.  

A disfunção grave do enxerto consiste em uma complicação séria, 

culminando com a morte do paciente e/ou a perda do enxerto nos primeiros 

dias pós-operatórios, sem outros fatores que justifiquem a insuficiência 

hepática57, tratando-se também da principal causa de retransplante e óbito 

precoce59. A incidência desta complicação varia entre 1,5% e 5% dentre as 

várias séries de casos, o que justifica o interesse em reconhecer quais tipos 

de enxertos são mais suscetíveis em apresentar disfunção após o implante e 

como tratá-la ou até mesmo prevenir o uso de tais órgãos57.   

Na tentativa de diagnóstico precoce desta complicação, lança-se mão 

dos critérios diagnósticos convencionais que são utilizados de rotina para 

avaliação da função hepática59. Tais critérios se baseiam em diferentes 

parâmetros não-específicos, incluindo: nível sérico de transaminases e 

albumina, testes de coagulação, persistência de acidose metabólica, 

hipotensão com necessidade de vasopressores, presença de disfunção renal 

e status neurológico59.  

Os exames de sangue clássicos que refletem na teoria a função do 

fígado consistem em: transaminase glutâmico oxalacética (TGO), 

transaminase glutâmico pirúvica (TGP), gama-glutamiltranspeptidase (gama-

GT), desidrogenase lática (DHL), fosfatase alcalina, bilirrubina, albumina, 

colinesterase plasmática, glicose sérica e fatores de coagulação com 

international normalized ratio (INR)29.   
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Entretanto, estes testes são difíceis de interpretar no período pós-

operatório, sendo necessárias observações seriadas por mais de 72 horas59. 

Isso faz com que o diagnóstico precoce e acurado da disfunção hepática 

seja difícil e sem padronização59. 

Diante destas limitações, a taxa de eliminação do verde de indocianina, 

do inglês ICG (indocyanine green), vem sendo amplamente utilizada para 

medir a função e o fluxo sanguíneo hepáticos desde 196160. A eliminação 

deste corante se correlaciona intimamente com a função intrínseca do fígado, 

bem como com a perfusão sanguínea deste órgão59, refletindo a função 

fisiológica hepatocitária assim como o número total de células hepáticas 

reativas, tratando-se de uma ferramenta diagnóstica para avaliar a reserva 

funcional do deste órgão58.  

3.10 Outras complicações do transplante hepático  

Outros eventos adversos decorrentes do procedimento cirúrgico 

são enumerados a seguir: trombose vascular, rejeição celular aguda e 

hemorragia60,61, complicações arteriais, estenoses biliares e 

intercorrências infecciosas58. Porém, até os dias de hoje, não existem 

ferramentas amplamente aceitas com a finalidade de diagnóstico precoce 

de nenhum destes eventos que apresentem alto valor preditivo58,62. Neste 

contexto, o estudo do ICG tem o intuito de auxílio no diagnóstico precoce 

destas intercorrências61. 
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Tendo em vista que a elevação da PIA pode prejudicar a perfusão 

do fígado recém-implantado, ameaçando a viabilidade do enxerto, sabe-

se atualmente que a incidência de trombose da veia porta e da artéria 

hepática é maior no contexto de HIA após o transplante, sendo 

fundamental o diagnóstico e tratamento precoces para resolução e melhor 

desfecho clínico7,63.  

Para tanto, a avaliação vascular do enxerto deve ser realizada de 

maneira rotineira9, seja por meio do ultrassom com doppler, ou por 

métodos de imagem mais invasivos, tais como a angiotomografia ou a 

arteriografia60. O ultrassom com doppler consiste no padrão-ouro, embora 

esta ferramenta não analise a PIA propriamente dita48. 

3.11 Avaliação do clareamento plasmático do verde de indocianina 

O ICG consiste em um corante hidrossolúvel e atóxico, extraído pelas 

células do parênquima hepático sem sofrer metabolização, sendo excretado 

quase que exclusivamente pela bile, sem eliminação extra-hepática ou 

recirculação êntero-hepática58-61,64. Em indivíduos saudáveis, a captação 

hepática do verde de indocianina é tão alta quanto 70% ou mais65. Por outro 

lado, no caso de pacientes cirróticos, esta taxa é bem reduzida, com valores 

variando em média entre 20%-30%65. 

Além disso, o ICG se caracteriza como uma substância inerte 

considerada segura, exceto em raros casos de reação alérgica62,65. A 

presença de iodo na molécula do corante contraindica o seu uso no caso de 

tireotoxicose e em pacientes com hipersensibilidade ao iodo65.  
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Inicialmente, medidas convencionais para avaliar o clearance do ICG 

se baseavam em amostras sanguíneas seriadas após a injeção do 

corante60. Tal processo além de invasivo, apresenta custo elevado, sendo 

atualmente suplantado e substituído por outros métodos menos invasivos60. 

Outra maneira de fazer a mesma medida consiste no uso de um cateter de 

fibra óptica passado por via transarterial até a aorta60. Tal método é mais 

invasivo que o primeiro, sendo reservado apenas a estudos e modelos 

experimentais60.  

Por fim, nos últimos anos o clearance do ICG vem sendo analisado 

por método não-invasivo através da pulsodensitometria, conhecido como 

sistema LiMON® (Impulse Medical System, Munique, Alemanha)60, 

mostrando excelente correlação com os métodos citados anteriormente61,66.  

A taxa de depuração plasmática do ICG, do inglês plasma 

disappearance rate (PDR), depende do fluxo sanguíneo hepático, da função 

hepatocelular e da excreção biliar61,62. Tal exame é calculado de acordo com 

a queda na concentração do corante na corrente sanguínea, sendo expresso 

como porcentagem de queda ao longo do tempo em minuto (min)29. 

O valor de referência para PDR varia entre 18%/min e 25%/min29,58,66 

ou entre 18%/min e 30%/min de acordo com diferentes artigos61. No caso de 

indivíduos normais, o valor mediano de PDR é de 23,5 %/min (variando 

entre 18,7%/min-30,1%/min), ao passo que valores menores de 18%/min 

sugerem insuficiência hepática64. No caso de pós-operatório de transplante 

de fígado especificamente, valores entre 10%/min e 13%/min são suspeitos 

para disfunção grave do enxerto64. 
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Além disso, PDR mostrou correlação positiva com a PPA e correlação 

negativa com a PIA, sugerindo que o aumento patológico desta variável 

pode comprometer a perfusão hepatoesplâncnica29. Tais valores são 

fidedignos tanto em pacientes estáveis como instáveis hemodinamicamente 

além daqueles submetidos à cirurgia hepática60. 

Atualmente, PDR consiste no teste mais amplamente aceito para 

avaliação quantitativa da função hepática em pacientes submetidos à 

cirurgia do fígado62,65. Tamanha repercussão tem relação com o fato deste 

exame ser barato, não-invasivo e simples58. 

Outra variável importante consiste no valor residual do ICG após 15 

minutos da infusão, cujo valor também é expresso em porcentagem29. Do 

inglês, retention rate at fifteen minutes (R15), esta taxa avalia as mudanças 

relativas na concentração sérica do ICG65. Valores considerados normais se 

encontram no intervalo entre 0%-10%65.  

A dose preconizada para injeção do corante é de 0,5 mg/kg de peso 

corpóreo, apesar que tem sido visto em estudos mais recentes que doses 

mais baixas de 0,25 mg/kg também apresentam resultados confiáveis60,65. 

As medidas obtidas continuam apresentando boa correlação com os valores 

adquiridos por meio dos outros métodos mais invasivos60.   
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3.11.1 Clareamento plasmático do verde de indocianina no contexto de 

transplante hepático  

PDR tende a apresentar queda no primeiro dia pós-operatório devido 

à lesão celular decorrente da revascularização do enxerto conhecida como 

síndrome de isquemia-reperfusão67. Tais valores tendem a aumentar nos 

dois dias subsequentes, permanecendo estáveis entre o 3º e 7º dias pós-

operatórios67. Por outro lado, a variável R15 tende a diminuir 

progressivamente no decorrer dos dias67.   

PDR se mostra também como fator de risco independente para 

disfunção do enxerto, com valor de corte de 10 %/min62. Mais ainda, quando 

presente em valores baixos, este teste de função hepática demonstra 

associação com trombose arterial do enxerto no contexto de pós-operatório 

de transplante de fígado62.  

Além disso, este exame está fortemente associado com a função 

inicial do enxerto hepático, enfatizando-se inclusive, que este exame pode 

vir alterado antes mesmo das alterações clínicas decorrentes da disfunção 

do órgão, sendo, portanto, considerado como um indicador precoce da 

função hepática59. 

Na teoria, fatores limitantes no estudo da cinética do ICG neste 

contexto de transplante consistem nas alterações circulatórias, tais como, 

baixa resistência vascular periférica e/ou vasoconstrição maciça devida ao 

uso de vasopressores66. No entanto, na prática não parece haver prejuízo 

nos valores obtidos por este método através da pulsodensitometria, mesmo 

em pacientes com instabilidade hemodinâmica66.  
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Vários trabalhos têm mostrado que valores anormais do clearance de 

ICG podem predizer complicações precoces após o transplante, ou o 

contrário, que valores normais podem identificar pacientes com menores 

riscos de apresentá-las durante sua evolução neste mesmo contexto61.   

A perfusão hepática pode ser modificada pela administração de 

sedativos, pela ventilação mecânica e pelo uso de drogas inotrópicas, o que 

são relativamente frequentes no intra e no pós-operatório de transplante 

hepático62. Todavia, o funcionamento precoce do enxerto é influenciado por 

todos estes fatores, o que significa em última instância que PDR pode 

estimar de maneira global a função do fígado recém-implantado e não só 

refletir a função sintética do hepatócito pura e simplesmente62.     

Por fim, ressalta-se que o valor preditivo da extração hepática do ICG 

é significativamente melhor do que o observado com os outros exames 

disponíveis59. No entanto, deve-se atentar para o fato de que, como o 

clearance do ICG reflete tanto a função intrínseca do fígado quanto a sua 

perfusão sanguínea, alterações nos seus valores podem ser decorrentes de 

disfunção primária do enxerto bem como de complicações vasculares graves 

do mesmo59. 

Portanto, o valor da depuração plasmática do ICG é acurado no que 

diz respeito à avaliação da disfunção do fígado60. No entanto, tal exame não 

consegue diferenciar quais as causas que levaram à referida disfunção60. 

Trata-se de um teste que avalia a perfusão sanguínea hepatoesplâncnica 

global e a extração biliar, ou seja, qualquer evento patológico que interfira 

com o fluxo sanguíneo pode alterar os valores desta variável60.  
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3.12 Tratamento da hipertensão intra-abdominal e da síndrome 

compartimental abdominal 

O tratamento conservador da HIA/SCA deve ser prontamente iniciado 

logo após o seu diagnóstico6. Existe uma forte correlação entre a queda da 

PIA e a melhora da função renal, justificando o seu tratamento precoce14. O 

arsenal terapêutico como um todo deve almejar a melhora na complacência 

abdominal e diminuição no volume intra-abdominal17.  

Este raciocínio se justifica pela relação exponencial entre a PIA, o 

conteúdo intra-abdominal e a complacência da parede, devendo-se otimizar 

tais variáveis por meio de medidas clínicas, incluindo medicamentos17. Mais 

ainda, correção do extravasamento capilar e do balanço hídrico positivo 

também devem servir de guia no manejo destes doentes17.  

O tratamento de suporte específico deve ser voltado para as 

disfunções orgânicas e início de antibioticoterapia na vigência de sepse45. 

Além disso, deve-se considerar o uso de vasopressores para manter PPA > 

60 mmHg, além de otimizar a ventilação com recrutamento alveolar45.  

Inicialmente, várias modalidades terapêuticas clínicas pouco invasivas 

podem ser instituídas, podendo-se lançar mão de: passagem de sonda 

vesical de demora (SVD) para esvaziamento da bexiga, passagem de sonda 

gástrica para descompressão do estômago, sedação e analgesia, uso de 

albumina e diuréticos3,63,68, além do uso de bloqueadores neuromusculares, 

inserção de cânula retal no contexto de distensão colônica, uso de agentes 

pró-cinéticos, endoscopia e/ou colonoscopia descompressivas e terapia 

dialítica por meio de ultrafiltração3,68.  
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No entanto, para casos refratários, pode haver a necessidade de 

drenagem percutânea através de cateter peritoneal ou de laparotomia 

descompressiva por meio de incisão mediana3,19,22,68,69, mesmo quando o 

retroperitônio é acometido70. Técnicas cirúrgicas minimamente invasivas 

também têm sido descritas, como fasciotomia por exemplo17.  

Para alguns autores, valores de PIA > 25 mmHg devem ser 

prontamente tratados através da laparotomia descompressiva, interferindo 

com o desfecho dos pacientes acometidos7. Para outros, todavia, valores de 

PIA ≥ 35 mmHg é que determinam intervenção cirúrgica de urgência63. A PIA 

alvo deve ser ≤ 15 mmHg, servindo como meta terapêutica68. 

No entanto, mais importante que os valores numéricos em si, a evolução 

clínica do paciente é essencial e deve preponderar na tomada de decisão7. No 

caso de indivíduos com deterioração clínica rápida e progressiva, o tratamento 

cirúrgico deve ser prontamente indicado, uma vez que tal conduta é efetiva em 

diminuir a PIA e melhorar a função dos órgãos acometidos3.  

A laparotomia descompressiva com o conceito de abdome aberto foi a 

única modalidade terapêutica que se mostrou eficaz em reduzir o grau de 

disfunção dos órgãos na vigência de SCA, incluindo os sistemas respiratório, 

cardiovascular e renal que são os mais afetados pela elevação exacerbada 

da PIA63. 

Mais ainda, provou-se que a terapia de abdome aberto pode levar a 

uma redução significativa nos valores da PIA, otimizando a dinâmica 

ventilatória pela melhora da complacência pulmonar21, assim como 

restaurando a perfusão tecidual, o que evita, em última instância, a 

instalação de disfunção multiorgânica30.  
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No entanto, tal conduta não melhora efetivamente a função renal e a 

ventilação do paciente, tornando o assunto ainda controverso mesmo nos 

dias de hoje21. Adicionalmente, as indicações e o melhor tempo para 

intervenção ainda permanecem obscuros, o que requer a implementação de 

protocolos institucionais e de pesquisa6,30.  

No caso de pacientes submetidos a transplante hepático 

especificamente, a decisão de laparotomia descompressiva pode ser mais 

desafiadora, uma vez que tal conduta cirúrgica pode desencadear infecção 

e/ou distúrbios de coagulação nestes casos que são complexos de base20. 

Em pacientes imunossuprimidos, existe o risco de infecção grave inclusive21.  

Além disso, há os riscos do abdome aberto em si, enumerados a 

seguir: perda de fluidos, fístulas enterocutâneas, hérnia ventral incisional e 

sequelas estéticas3, perda de calor, perda de proteínas, aumento do 

catabolismo e maior demanda de recursos médicos e hospitalares18, bem 

como sangramento maciço intra-abdominal e necessidade de reconstruções 

extensas da parede abdominal15.   

Diante desta miríade de complicações, deve-se começar a programar 

o fechamento do abdome o mais precoce possível, de preferência na mesma 

internação38. Existem relatos de fechamento temporário apenas da pele e 

terapia com pressão negativa da cicatriz cirúrgica, retardando o fechamento 

definitivo da cavidade abdominal, com resultados bons71.   

A mortalidade da SCA varia entre 40%-100%72 se o tratamento não 

for prontamente instituído, caindo para 28% quando devidamente tratada73. 

Tal taxa de letalidade ocorre provavelmente em decorrência da instabilidade 
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hemodinâmica, disfunção de múltiplos órgãos33 e sepse16. No entanto, a 

conduta do abdome aberto e a revisão nos protocolos de infusão maciça de 

volume acarretaram queda expressiva na incidência de SCA nos últimos 

anos38,73. 

Por outro lado, a incidência de HIA permanece elevada, tendendo a 

apresentar aumento segundo publicações de revisão, o que pode ser 

justificado pela melhora na sobrevida de pacientes criticamente enfermos 

que sobreviveram aos insultos iniciais38. 

 

 

 



 

 

4 MÉTODOS 
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Tratou-se de estudo intervencional prospectivo unicêntrico realizado 

no período perioperatório do transplante hepático. Todos os indivíduos 

estudados estavam devidamente matriculados no Hospital das Clínicas da 

Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (HCFMUSP) e 

listados na Central de Transplantes da Secretaria de Estado da Saúde do 

Estado de São Paulo para doador cadavérico e/ou para transplante hepático 

intervivos. 

4.1 Critérios de inclusão 

Foram incluídos todos aqueles com indicação de transplante hepático 

que se encontravam em lista de espera para o procedimento com doador 

cadavérico ou doador vivo no HCFMUSP, cirróticos ou não, que foram 

submetidos ao transplante.  

Além dos pacientes com hepatopatia crônica, foram considerados 

também os indivíduos priorizados devido à insuficiência hepática aguda 

grave (IHAG) com critérios para transplante, sem história prévia de 

hepatopatia de base, incluindo casos de febre amarela, bem como pacientes 

com indicação de transplante hepático intervivos que foram submetidos à 

cirurgia.  
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4.2 Critérios de exclusão 

Foram excluídos os doentes elegíveis que se negaram a participar do 

estudo e não assinaram o termo de consentimento. Também foram 

desconsiderados aqueles que saíram da cirurgia com peritoneostomia ou 

com fechamento parcial da parede abdominal com síntese apenas da pele, 

devido à falta de acurácia na aferição da PIA. Além disso, pacientes 

submetidos a transplante duplo fígado-rim também não foram incluídos, bem 

como aqueles com contraindicação formal ao uso do corante verde de 

indocianina pelo risco potencial de reação alérgica.  

4.3 Casuística e coleta de dados  

Foram inicialmente incluídos cento e catorze pacientes submetidos ao 

transplante de fígado no período de setembro de 2017 a setembro de 2019. 

No entanto, não foram consecutivos uma vez que o trabalho teve que ser 

interrompido no meio por conta de um recall voluntário da única empresa 

que vendia o dispositivo ABVISER® no Brasil na época, com duração de final 

de julho de 2018 até final de março de 2019. A pesquisa foi retomada após 

este intervalo, sem novas interrupções e sem prejuízo para os resultados 

finais da presente tese.  

A coleta de dados se deu em vários momentos da internação, desde a 

admissão do paciente na enfermaria logo antes do encaminhamento ao 

centro cirúrgico, na chegada à sala operatória, no pós-operatório imediato 

antes da saída do paciente do centro cirúrgico, na admissão da UTI e no 

pós-operatório recente, até o 7º dia após a cirurgia. A análise da cinética do 
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verde de indocianina foi realizada nos 3º e 7º dias de pós-operatório, pelo 

método não-invasivo LiMON®, a beira-leito. 

Todos os dados foram coletados a partir do prontuário físico e 

eletrônico de cada um dos pacientes incluídos. As medidas de PAM, PIA e 

pressão venosa central (PVC) foram realizadas pelas equipes de anestesia 

(durante o período intraoperatório) e de enfermagem após a admissão dos 

pacientes à unidade de terapia intensiva. O estudo da cinética do verde de 

indocianina foi realizado a beira-leito pela mesma pesquisadora, de 

maneira a evitar variância interpessoal na coleta das medidas. 

Os dados epidemiológicos, clínicos, cirúrgicos e laboratoriais tanto 

do receptor do enxerto hepático quanto do órgão transplantado em si, 

estão listados abaixo e apresentados no Anexo A.  

Os dados do enxerto hepático foram coletados conforme 

disponibilização pela Organização de Procura de Órgãos (OPO), ou, no 

caso do doador vivo, conforme informações registradas em prontuário. O 

cálculo do índice de risco do doador foi realizado segundo informações 

referentes à captação. Tal índice leva em consideração as seguintes 

características do doador e do enxerto: faixa etária, causa da morte, raça e 

altura do doador, doação após morte cardíaca, uso de enxerto 

parcial/dividido, localização do órgão (local, regional ou nacional) e tempo 

de isquemia fria em horas74.  

Do receptor foram coletados: nome, sexo, idade, raça, naturalidade, 

procedência, dados antropométricos incluindo índice de massa corpórea 

(IMC), data do transplante, estado nutricional, história clínica pregressa, 
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presença de comorbidades, antecedentes de complicações da doença de 

base, presença de algum foco infeccioso confirmado, etiologia da doença 

hepática aguda ou crônica, indicação do transplante, especificação da 

situação especial quando foi o caso, pontuação do MELD75 e Child-Pugh76 

antes do procedimento cirúrgico.  

Os dados do período intraoperatório foram obtidos a partir de análise 

dos relatórios cirúrgico e anestésico. Foram avaliadas a duração da 

anestesia, duração da cirurgia, tempo de isquemia fria, tempo de isquemia 

quente, peso do enxerto hepático, necessidade de transfusão de 

hemocomponentes, infusão de soluções cristaloides e/ou coloides, balanço 

hídrico no transcorrer da cirurgia, diurese e uso de vasopressores. 

Politransfusão foi considerada quando houve infusão de quatro bolsas de 

hemoderivados ou mais. Além disso, presença de ascite no intraoperatório 

foi definida arbitrariamente neste estudo como líquido livre na cavidade 

peritoneal acima de 500 mL. 

Na admissão à UTI foram computados os escores Simplified Acute 

Physiology Score 3 (SAPS 3)77 e Chronic Liver Failure- Sequential Organ 

Failure Assessment (CLIF-SOFA)78. Durante a internação na mesma 

unidade, foram avaliados sequencialmente todos os parâmetros vitais além 

da PAM, PIA e PPA, detalhadas mais à frente.  

Adicionalmente, foi realizada a quantificação diária de diurese além 

de outras perdas como por sonda, dreno e diálise, de modo a calcular o 

balanço hídrico diário e acumulado. As necessidades de uso de ventilação 

mecânica, vasopressores e terapia de substituição renal foram registradas 
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diariamente. Os parâmetros vitais e dados clínicos foram registrados 

durante os 7 primeiros dias pós-operatórios. Intercorrências como 

necessidade de reoperação, de retransplante e evolução a óbito foram 

avaliadas durante todo o período da internação hospitalar após o 

transplante, mesmo após os sete dias de análise dos outros parâmetros. 

As variáveis laboratoriais foram colhidas na admissão do paciente no 

hospital, na UTI e na enfermaria, até 7 dias pós-transplante. A rotina de 

coleta de exames laboratoriais de acompanhamento diário incluiu: sódio, 

potássio, magnésio, fósforo, cálcio iônico, cloro, ureia, creatinina, glicemia, 

lactato, gasometria, TGO, TGP, gama-GT, fosfatase alcalina, bilirrubinas 

totais e frações, coagulograma, hemograma e contagem de plaquetas, 

DHL, proteína C reativa (PCR), albumina, fibrinogênio, fator V e nível sérico 

de imunossupressão quando iniciado o tratamento. Todas as amostras de 

sangue foram submetidas a processamento e análise no laboratório do 

Instituto Central do HCFMUSP, conforme rotina do serviço.  

De maneira a estratificar a presença e intensidade da IRA, foi 

calculado o escore de lesão renal aguda Acute Kidney Injury Network 

(AKIN)79, ponderando-se a necessidade de diálise após o transplante nos 

primeiros 7 dias de pós-operatório.   

Todas estas informações foram tabuladas na plataforma online 

Research Electronic Data Capture (REDCap; https://redcap.hc.fm.usp.br), 

com o intuito de armazenamento em um banco único de dados e depois 

exportadas para softwares específicos para posterior análise estatística. 
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4.4 Medição da pressão intra-abdominal 

A aferição da PIA foi feita de maneira seriada: antes e após a cirurgia, 

logo depois do fechamento da parede abdominal ainda no centro cirúrgico, e 

depois na UTI a cada 6 horas completando até 72 horas após o transplante, 

quando era retirada a SVD acoplada ao dispositivo ABVISER®. A PPA foi 

calculada para cada momento utilizando a seguinte fórmula matemática: 

PPA = PAM – PIA.  

Todas as medidas foram realizadas com o paciente em posição supina, 

com o intuito de que fatores externos não interferissem no valor aferido, de 

maneira independente da necessidade ou não de ventilação mecânica. Todos 

os transdutores de pressão foram zerados na altura da linha axilar média e os 

valores expressos em mmHg. O uso de bloqueadores neuromusculares e 

sedativos restringiu-se apenas aos casos com indicação médica formal. 

Todos os profissionais de saúde envolvidos na aferição da PIA, seja 

no centro cirúrgico ou na UTI, passaram por treinamento especializado para 

saber como manusear o dispositivo ABVISER®, específico para medida da 

PIA pela via vesical. Foram feitas palestras e exposições práticas, de 

maneira a uniformizar o uso do dispositivo e padronizar a medição seriada 

da PIA, reforçando a segurança do paciente.  

Além disso, de maneira a sistematizar a informação institucional, foi 

confeccionado o Protocolo Operacional Padrão (POP) específico para 

aferição da PIA em conjunto com a Divisão de Enfermagem, aprovado pelas 

comissões multidisciplinares do HCFMUSP (Anexo B), de maneira a divulgar 

e difundir o conhecimento acerca deste tópico. 
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De maneira abreviada, após introdução da SVD de 3 vias, ainda no 

campo asséptico, era conectado o dispositivo ABVISER®, que consiste em 

sistema de aferição da pressão intravesical valvulado ligado a um transdutor 

de pressão que se conecta ao monitor multiparamétrico e que permite 

calcular o valor da PIA após injeção de solução fisiológica estéril direto na 

bexiga, não acarretando riscos de infecção para os pacientes 

transplantados. 

Dessa forma, a PIA era medida invariavelmente após a instilação de 

20 mL de soro fisiológico em temperatura ambiente através da sonda vesical 

pelo dispositivo ABVISER®. O valor da PIA era anotado depois de 30 a 60 

segundos da instilação, ao final da expiração, em uma folha individual 

(Anexo C), juntamente com a PAM e a PVC que eram aferidas no mesmo 

momento.  

No presente estudo, fez-se uso do dispositivo ABVISER® em todas as 

aferições, sem exceção, com o intuito de obter medidas exatas e fidedignas, 

com reprodutibilidade comprovada. Trata-se de um kit em sistema fechado 

de fácil manuseio. Além disso, consiste em um método de aferição estéril, 

não acarretando riscos de infecção para os pacientes transplantados que 

são induzidos à imunossupressão. Todas as aferições foram realizadas à 

beira do leito na UTI, por profissionais da área da saúde treinados, sem 

nenhum tipo de violação das técnicas de antissepsia. 
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4.5 Clareamento plasmático do verde de indocianina 

A cinética do verde de indocianina foi aferida por meios não-invasivos 

de pulsodensitometria pelo sistema LiMON®, conforme exemplificado no 

Apêndice A. A dose utilizada do corante para cada medição foi de 0,25 

mg/kg de peso, conforme literatura médica. A substância foi injetada em 

bolus por via endovenosa em cateter periférico ou central, seguido 

imediatamente pela infusão de 10 mL de soro fisiológico (SF 0,9%).  

Foram computadas as seguintes variáveis: a taxa de eliminação 

plasmática do verde de indocianina (PDR) e a taxa de retenção do verde de 

indocianina após 15 minutos (R15). Estas medidas foram realizadas em 

todos os pacientes no 3º e no 7º dia de pós-operatório. 

 
PRÉ-OP: pré-operatório; PIA: pressão intra-abdominal; TX: transplante de fígado; POI: pós-
operatório imediato; ADM: admissão na UTI; H: horas. 

Figura 1 - Delineamento da coleta de dados 
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4.6 Desfechos 

Todos os doentes foram acompanhados desde a sua admissão até a 

alta hospitalar, com especial ênfase nos 7 primeiros dias de pós-operatório, 

seja na UTI ou enfermaria.  Este período se caracteriza como sendo o mais 

crítico da internação, em que os receptores se encontram suscetíveis a 

complicações imediatas do transplante em si, bem como a complicações do 

enxerto transplantado ou insuficiência de outros órgãos e sistemas. Além 

disso, neste contexto perioperatório, os pacientes se encontram sob os efeitos 

máximos do estresse cirúrgico e da SIRS, o que justifica o período estudado.  

Foram considerados portadores de HIA (grupo HIA+) todos os 

pacientes com PIA ≥ 12 mmHg em duas ou mais aferições consecutivas e 

de SCA se houve algum sinal de disfunção orgânica nova na vigência de 

elevação sustentada da PIA > 20 mmHg, conforme os consensos atuais18. 

Os pacientes que não desenvolveram HIA no período pós-operatório foram 

classificados no grupo HIA-.  

Síndrome de reperfusão foi caracterizada como redução de 30% da 

PAM em relação aos valores pressóricos após indução da anestesia. As 

disfunções orgânicas pós-operatórias avaliadas foram a disfunção 

cardiovascular, sendo definida pela necessidade de vasopressores, a 

disfunção respiratória, definida pela necessidade de ventilação mecânica 

após a cirurgia e a disfunção renal conforme escore específico.  

Nesta coorte, a avaliação de injúria renal pós-operatória foi realizada 

utilizando a classificação de AKIN, no período predeterminado de 7 dias após o 

transplante, comparando-se os resultados entre os diferentes grupos de 

pacientes. Por fim, dados como reoperação, retransplante e óbito foram 

estudados, levando-se em consideração todo o período de internação hospitalar.  
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4.7 Aspectos éticos 

O estudo foi encaminhado para aprovação pela Comissão de Ética 

para Análises de Projetos de Pesquisas do HCFMUSP e registrado na 

Plataforma Brasil sob o número CAE: 54773316.6.0000.0068 conforme 

Anexo D. 

Após definição da indicação de transplante hepático, ainda no período 

pré-operatório e dentro dos critérios de inclusão e exclusão, os pacientes 

selecionados foram convidados a participar voluntariamente do projeto de 

pesquisa. Foram dadas todas as explicações referentes aos objetivos gerais 

do estudo antes da assinatura do termo de consentimento livre e esclarecido 

(TCLE), sempre na presença de testemunhas e familiares, com o paciente 

em pleno gozo de suas faculdades mentais (Anexo E). No caso de pacientes 

graves, impossibilitados de qualquer tipo de decisão, tal abordagem foi 

realizada com os familiares mais próximos também na presença de 

testemunhas. 

Os pacientes foram submetidos a exames e avaliações médicas 

seriadas que já são realizados de rotina no departamento de Transplante de 

Fígado e Órgãos do Aparelho Digestivo. Intervenções extras, além da rotina 

no contexto de pós-operatório de transplante, consistiram na aferição de 

PDR e R15 por método não-invasivo em duas ocasiões distintas dentro dos 

7 dias de convalescença após o transplante, assim como a aferição da PIA 

de 6/6h nas primeiras 72 horas, por meio da SVD que é passada 

rotineiramente em todos os doentes operados.  
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O período de 72 horas para medida da PIA foi estabelecido após 

discussão com a equipe da Comissão de Controle de Infecção Hospitalar 

(CCIH), a fim de diminuir qualquer risco teórico de infecção do trato urinário 

(ITU), inerente à presença da SVD. 

4.8 Análise estatística  

O processo de análise de dados deste estudo se iniciou com uma 

exploração descritiva, incluindo frequência absoluta, relativa e intervalo de 

confiança de 95% (IC95%) para os atributos qualitativos. A sumarização das 

medidas quantitativas discretas ou contínuas foi realizada apresentando os 

dados como média ± desvio padrão e mediana [interquartil 25%-75%]. O 

teste Kolmogorov–Smirnov foi utilizado para avaliar a distribuição de 

probabilidade dos atributos quantitativos. 

Para estudar a distribuição das variáveis qualitativas de acordo com 

os grupos, foi empregado o teste de qui-quadrado ou teste exato de Fischer 

quando necessário. O teste de Mann-Whitney foi usado para a comparação 

de dois grupos independentes e, no caso de dependência entre as medidas, 

o teste de Wilcoxon foi empregado. A correlação entre as medidas 

quantitativas foi avaliada por meio do método de Spearman. 

Para testar a hipótese de não modificação do efeito entre os grupos 

HIA+ e HIA-, um modelo de ANOVA de duas vias para medidas repetidas foi 

usado. Neste modelo, foram avaliados o comportamento dos grupos, tempo 

e interação entre grupos e tempo. Análises a posteriori só foram realizadas 

se o p-valor da interação grupo*tempo fosse menor que 0,05.  
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Alternativamente, um modelo de ANOVA de medidas repetidas não 

paramétricas foi utilizado para os casos em que não foi possível ajustar o 

modelo paramétrico. Um modelo de regressão logística binária foi utilizado 

para avaliar a associação de variáveis independentes à hipertensão intra-

abdominal. As variáveis selecionadas para entrarem neste modelo de 

regressão logística apresentavam p-valor menor que 0,2 na análise 

univariada ou quando consideradas importantes e biologicamente plausíveis. 

Todos os testes levaram em consideração um α bidirecional de 0,05 e 

IC95% e foram realizados com apoio computacional dos softwares IBM, 

Statistical Package for the Social Sciences (SPSS 26) e Excel 2010® 

(Microsoft Office). 

 



 

 

5 RESULTADOS 
 

 



RESULTADOS - 52 

5.1 Características gerais da população estudada 

Entre os 104 indivíduos que tiveram os dados completos e foram 

incluídos na análise estatística, 63 (60,5%) eram do sexo masculino, 70 

(68,6%) de raça branca com média de idade de 50,7 ± 13,4 anos. O IMC 

médio dos doentes foi de 26,6 kg/m2 ± 4,7 kg/m2.  

A maior parte dos pacientes incluídos no estudo (n = 95) teve 

indicação de transplante por hepatopatia crônica, sendo a mais frequente a 

cirrose causada por vírus da hepatite C (VHC) seguida por hepatopatia 

causada por álcool, esteatohepatite não-alcoólica (NASH), cirrose 

criptogênica, doença hepática autoimune e cirrose por vírus da hepatite B 

(VHB). Outras causas menos comuns de doença hepática crônica motivaram 

transplante em 12 pacientes enquanto nove pacientes foram transplantados 

por insuficiência hepática aguda grave (IHAG). Em alguns casos, houve 

sobreposição de doenças hepáticas crônicas como cirrose por VHC e álcool 

por exemplo. Por isso, alguns pacientes estão classificados em mais de uma 

categoria referente ao motivo do transplante (Tabela 1).  

Uma parte considerável dos pacientes com indicação de transplante 

por hepatopatia crônica apresentou complicações da doença, sendo descrito 

histórico de ascite em 66 casos, encefalopatia hepática em 46, peritonite 

bacteriana espontânea (PBE) em 25 e síndrome hepatorrenal em 17. 
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 Além disso, os doentes foram classificados de acordo com a escala 

de gravidade de Child-Pugh em categoria A que incluía 24% da população 

estudada, categoria B (36,5%) e categoria C (27,9%). Doze pacientes não 

tinham informações disponíveis sobre a classificação de Child-Pugh nos 

registros, sendo que nove destes eram portadores de IHAG.  

Quando considerada a classificação de gravidade pelo modelo de 

doença hepática avançada (MELD), foi observado que 65 pacientes 

apresentavam MELD fisiológico (sem considerar pontuações em situações 

especiais) menor que 20 pontos; 17 indivíduos apresentavam MELD entre 

20 e 29, enquanto 18 apresentavam MELD entre 30 e 39 e quatro 

apresentavam MELD igual ou superior a 40 pontos.  

Do ponto de vista laboratorial, a população estudada apresentava 

valores medianos e intervalo interquartil de INR 1,41 (1,24-1,76), TGO 68 

U/L (43 U/L-101 U/L), TGP 45 U/L (76 U/L-39 U/L), bilirrubinas totais 2,26 

mg/dL (0,98 mg/dL-7,94 mg/dL) e creatinina 0,965 mg/dL (0,74 mg/dL-1,41 

mg/dL). Estes valores apresentaram grande variação na amostra estudada, 

refletindo o grande espectro de intensidade de acometimento da função 

hepática dos pacientes submetidos ao transplante de fígado. 
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Tabela 1 - Descrição das características demográficas, clínicas e 
laboratoriais dos 104 pacientes submetidos ao transplante 
hepático 

Características 
Todos HIA- HIA+ 

p-valor 
n = 104 n = 89 n = 15 

Gênero (n)     

   Masculino  63 53 (59,6) 10 (66,7) 
0,777 

   Feminino 41 36 (40,4) 5 (33,3) 
Idade (anos) 50,7±13,4 50,9±13,6 50,1±12,2 0,697 
Raça (n)     

   Branca 70 (68,6) 62 (71,3) 8 (53,3) 

0,175 
   Negra 14 (13,7) 12 (13,8) 2 (13,3) 
   Parda 13 (12,7) 10 (11,5) 3 (20) 
   Outras 5(4,9) 3 (3,4) 2 (13,3) 
Peso (kg) 74,5±15,1 73,3±14,4 81,7±17,7 0,077 
Altura (cm) 167,2±8,5 167,6±8,5 165,1±8,8 0,230 
IMC (kg/m2) 26,6±4,7 26,0±4,5 29,8±4,9 0,007 
Motivo do transplante (n)    

   VHC 33 (27,2) 29 (28,7) 4 (20) 0,770 
   Álcool 30 (24,7) 24 (23,7) 6 (30) 0,359 
   NASH 16 (13,2) 15 (14,8) 1 (5) 0,457 
   Criptogênica 12 (9,9) 11 (10,8) 1 (5) 1.000 
   IHAG 9 (7,4) 6 (5,9) 3 (15) 0,120 
   Autoimune 7 (5,7) 6 (5,9) 1 (5) 1.000 
   VHB 2 (1,65) 1 (1) 1 (5) 0,269 
   Outras 12 (9,9) 9 (8,9) 3 (15) 0,120 
Complicações prévias da cirrose (n)    

   Ascite 66 (63,5) 60 (67,4) 6 (40) 0,790 
   Encefalopatia hepática 46 (44,2) 40 (44,9) 6 (40) 0,785 
   PBE 25 (24) 24 (27) 1 (6,7) 0,111 
   SHR 17 (16,3) 15 (16,9) 2 (13,3) 1.000 
Classificação Child-Pugh (n)    

   A 25 (24,0) 22 (27,2) 3 (27,3) 

0,213 
   B 38 (36,5) 32 (39,5) 6 (54,5) 
   C 29 (27,9) 27 (33,3) 2 (18,2) 
  sem informação 12 (11,5) 8 (9) 4 (26,7) 
MELD fisiológico (n)     

   < 20 65 (62,5) 58 (65,2) 7 (46,7) 

0,346 
   20-29 17 (16,3) 15 (16,9) 2 (13,3) 
   30-39 18 (17,3) 13 (14,6) 5 (33,3) 
   ≥ 40 4 (3,8) 3 (3,4) 1 (6,7) 
Exames prévios     

   INR 1,41 [1,24-1,76] 1,37 [1,23-1,72] 1,63 [1,34-2,01] 0,096 
   TGO (U/L) 68 [43-101] 64 [41-91] 95 [63-347] 0,018 
   TGP (U/L) 45 [76-39] 39 [26-67] 83 [47 - 283] 0,009 
   BT (mg/dL) 2,26 [0,98-7,94] 2 [0.89-6,72] 3,45 [2,91-13,84] 0,042 
   Creatinina (mg/dL) 0,965 [0,74-1,41] 0,94 [0,75-1,28] 1,15 [0,58-3,27] 0,347 

Dados apresentados como número (%), média (± desvio padrão) ou mediana [intervalo interquartil 
25%-75%]. 
HIA: hipertensão intra-abdominal; IMC: índice de massa corpórea; VHC: vírus da hepatite C; NASH: 
esteatohepatite não alcoólica; IHAG: insuficiência hepática aguda grave; VHB: vírus da hepatite B; 
PBE: peritonite bacteriana espontânea; SHR: síndrome hepatorrenal; MELD: Model for End-stage 
Liver Disease; INR: international normalized ratio; TGO: transaminase glutâmico oxalacética; TGP: 
transaminase glutâmico pirúvica; BT: bilirrubina total. 
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5.2 Variáveis avaliadas no período intraoperatório, variáveis 

relacionadas ao enxerto hepático e escores de risco avaliados na 

admissão à Unidade de Terapia Intensiva 

Os 104 pacientes incluídos no estudo foram transplantados utilizando 

a técnica ortotópica de piggyback, tendo o tempo de anestesia médio de 586 

± 133 minutos e o tempo de cirurgia de 439 ± 129 minutos. Imediatamente 

após a indução da anestesia e estabilização dos pacientes, foi avaliada a 

pressão intra-abdominal que apresentava valores médios de 7 mmHg ± 4 

mmHg antes da incisão e abertura da cavidade abdominal. Após a incisão, 

foi observado que 43,3% dos pacientes apresentavam ascite no 

intraoperatório, Estes dados podem ser observados na Tabela 2.  

O peso médio dos enxertos transplantados foi 1322 g ± 358 g, o 

tempo médio de isquemia fria foi de 446 ± 147 minutos e o tempo de 

isquemia quente foi de 31 ± 4 minutos. O índice de risco do doador foi de 

1,556 ± 0,343. Após o implante do enxerto hepático, ocorreu síndrome de 

reperfusão conforme critérios clínicos avaliados pela equipe da 

Anestesiologia em 39,4% dos transplantados. Foi necessária infusão 

contínua de noradrenalina em 100% dos pacientes em doses adequadas 

para manutenção da pressão arterial média no intraoperatório. 

Durante este mesmo período, foram infundidas tanto solução 

cristaloide (4354 mL ± 1563 mL) quanto solução de albumina 20% (302 mL ± 

157 mL) em todos os indivíduos operados. Foram realizadas também 

transfusões de hemoderivados em 74 pacientes, totalizando 71,2% dos 
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casos, sendo que foi realizada politransfusão em 54 destes (51,9%). O BH 

mediano computado durante a cirurgia foi de 3085 mL (1500 mL - 3800 mL). 

Ao final do transplante, todos os pacientes foram transportados para a 

UTI em ventilação mecânica e recebendo infusão de noradrenalina. À 

admissão nesta unidade, foram computados os escores de risco SAPS 3 

com valor médio de 62 ± 9 e CLIF-SOFA com média de 12 ± 3 (Tabela 2). 

Tabela 2 - Descrição das características demográficas, clínicas e 
laboratoriais dos 104 pacientes submetidos ao transplante 
hepático 

Características 
Todos HIA- HIA+ 

p-valor 
n = 104 n = 89 n = 15 

PIA antes incisão (mmHg) 7 ± 4 7 ± 4 8 ± 5 0,334 

Balanço hídrico intraoperatório (mL) 
3085 

[1500-3800] 
3000 

[913-3799] 
3250 

[2420-3919] 
0,441 

Presença de ascite (n) 45(43,3) 42 (47,2) 3 (6,7) 0,049 

Tempo de anestesia (minutos) 586 ± 133 587 ± 136 582 ±121 0,893 

Tempo de cirurgia (minutos) 439 ± 129 441 ± 132 433 ± 113 0,842 

Tempo de isquemia fria (minutos) 446 ± 147 445 ± 141 449 ± 183 0,929 

Tempo de isquemia quente (minutos) 31 ± 4 31 ± 5 30 ± 3 0,658 

Peso do enxerto (g) 1322 ± 358 1328 ± 361 1290 ± 354 0,711 

DRI 1,556 ± 0,343 1,561 ± 0,358 1,527 ± 0,238 0,739 

Volume Solução Cristaloide (mL) 4354 ± 1563 4411 ± 1597 4017 ± 1343 0,368 

Volume Solução de Albumina 20% (mL) 302 ± 157 297 ± 153 332 ± 186 0,443 

Pacientes transfundidos (n/%) 74 (71,2) 59 (66,3) 15 (100) 0,008 

Pacientes que receberam hemoderivado (n/%)     

   Concentrado de hemácias  70 (68) 56 (63) 14 (93,3) 0,020 

   Plasma fresco 32 (30,8) 24 (27) 8 (53,3) 0,055 

   Aférese de plaquetas 42 (40,4) 34 (38,2) 8 (53,3) 0,269 

   Crioprecipitado 17 (16,3) 10 (11,2) 7 (46,7) 0,001 

Politransfusão ≥ 4 bolsas de hemoderivados (n/%) 54 (51,9) 42 (47,2) 12 (80) 0,019 

Síndrome de Reperfusão (n/%) 41 (39,4) 35 (39,3) 6 (40) 0,961 

Infusão de Noradrenalina (n/%) 104 (100) 89 (100) 15 (100) - 

SAPS 3 (admissão na UTI) 62 ± 9 62 ± 9 63 ± 5 0,627 

CLIF-SOFA (admissão na UTI) 12 ± 3 12 ± 3 13 ± 3 0,087 

Dados apresentados como número (%), média ± desvio padrão ou mediana [intervalo interquartil 25%-75%]. 
HIA: hipertensão intra-abdominal; PIA: pressão intra-abdominal; DRI: donor risk index; SAPS 3: Simplified Acute 
Physiological Score 3; CLIF-SOFA: Chronic Liver Failure - Sequential Organ failure Assessment. 
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5.3 Incidência de hipertensão intra-abdominal e comportamento 

temporal da pressão intra-abdominal, pressão arterial média e 

pressão de perfusão abdominal na população estudada  

No período pós-operatório, foi observado que os valores médios de 

pressão intra-abdominal em toda a população estudada se mantiveram em 

torno de 6 mmHg a 7 mmHg durante as 72 horas de observação pós-

operatória (p = 0,312), como pode ser observado na linha tracejada do gráfico 

da PIA (painel superior do Gráfico 1).  

A pressão arterial média, por outro lado, apresentou valores 

inicialmente mais baixos, nas primeiras horas de pós-operatório, 

apresentando elevação a partir de 24 horas após a cirurgia e se mantendo 

estável até o final do período de observação (p < 0,001), como pode ser 

observado na linha tracejada do gráfico da PAM (painel médio do Gráfico 1). 

A pressão de perfusão abdominal, de maneira geral, teve um 

comportamento semelhante ao da pressão arterial média, apresentando valores 

inicialmente mais baixos nas primeiras horas de pós-operatório, particularmente 

12 horas e 18 horas após a admissão na UTI, tendo seus valores elevados e 

mantidos estáveis entre 24 horas e 72 horas (p < 0,001), como pode ser 

observado na linha tracejada do gráfico da PPA (painel inferior do Gráfico 1).  

Quando avaliado o diagnóstico de hipertensão intra-abdominal na 

população estudada, foi observado que 15 indivíduos apresentaram elevação 

da PIA durante as 72 horas de pós-operatório, atingindo critérios para 

definição de HIA, com incidência de 14,4%, IC95% (8,7%-22,1%). Contudo, 

nenhum caso de síndrome compartimental foi diagnosticado nesta coorte. 
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Gráfico 1 - Comportamento temporal da pressão intra-abdominal, 
pressão arterial média e pressão de perfusão abdominal 

 

Pressão intra-abdominal (painel superior), Pressão arterial média (painel médio) e pressão 
de perfusão intra-abdominal (painel inferior) apresentadas ao longo do tempo. Linha 
tracejada representa a média de todos os pacientes na coorte, círculos pretos representam 
pacientes com HIA e círculos brancos representam pacientes sem HIA. Grupos sem (HIA-) 
e com (HIA+) hipertensão intra-abdominal apresentados como média ± erro padrão. P-valor 
apresentado na figura refere-se à interação entre grupos. 
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A avaliação longitudinal da variação de PIA entre os indivíduos que 

tiveram diagnóstico de HIA pode ser vista no painel superior do Gráfico 1. 

Entre os dois grupos, a variação não foi significante no tempo (p = 0,788) e 

não apresentou interação estatística entre grupo e tempo (p = 0,890). 

Contudo, o comportamento dos grupos foi distinto (p < 0,001), sendo que 

entre os indivíduos sem diagnóstico de HIA, as médias e medianas 

permaneceram constantemente em torno de 5 mmHg a 6 mmHg, enquanto 

entre aqueles indivíduos com diagnóstico de HIA, as estatísticas de 

tendência central variaram em torno de 10 mmHg a 13 mmHg. 

No painel médio do Gráfico 1 é possível verificar a variação da PAM 

de acordo com os grupos de indivíduos que desenvolveram HIA. Foi 

observada elevação significativa ao longo do tempo (p < 0,001) com 

aumento da PAM em média de 5 mmHg entre os momentos inicial e final. 

Contudo, o comportamento entre os grupos com e sem hipertensão intra-

abdominal foi semelhante (p = 0,313), não tendo sido observada interação 

entre os fatores grupo e tempo (p = 0,526).  

A PPA, por sua vez, representada no painel inferior do Gráfico 1, 

apresentou distribuição heterogênea ao longo do tempo (p < 0,001) e com 

diferenças significativas entre os grupos (p < 0,001), sendo os valores mais 

baixos de PPA observados no grupo com hipertensão intra-abdominal, 

embora o comportamento dos grupos ao longo do tempo tenha sido 

semelhante (p < 0,636). Apesar da ausência de interação entre os grupos, 

observou-se tendência à maior diferença nos valores de PPA nos momentos 

12 horas e 18 horas após a admissão à UTI, com diferença entre os valores 

médios de 10 mmHg e 8 mmHg, respectivamente. Nos momentos 
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subsequentes, as diferenças entre os valores médios de PPA entre os 

grupos tendeu a diminuir, sendo de 3 mmHg após 72 horas. Apesar disso, 

nenhum grupo apresentou PPA < 60mmHg. 

Do total de 15 pacientes que desenvolveram hipertensão intra-

abdominal, o diagnóstico inicial foi feito nas primeiras 24 horas em 9 casos, 

enquanto 3 desenvolveram HIA no segundo dia pós-operatório e os outros 3 

no terceiro dia. Apesar disso, todos os indivíduos do grupo HIA+ mantiveram 

PIA elevada durante todo o período de observação que compreendeu as 

primeiras 72 horas após o transplante.  

5.4 Comportamento do balanço hídrico pós-operatório e parâmetros 

laboratoriais nas primeiras 72 horas de pós-operatório 

Como pode ser observado no Gráfico 2, não houve diferenças 

significativas entre os valores medianos de BH nos 3 primeiros dias pós-

operatórios. Nas primeiras 24 horas após a admissão na UTI, os balanços 

hídricos foram discretamente positivos nos grupos HIA- e HIA+, sendo de 

+1086 mL (+223 mL-+1688 mL) e +1162 mL (+32 mL-+2382 mL), 

respectivamente (p = 0,847).  

No segundo dia pós-operatório, o BH seguiu o mesmo 

comportamento das primeiras 24 horas e foi semelhante nos dois grupos (p 

= 0,714), sendo discretamente positivo em ambos: grupo HIA- com BH +676 

mL (-155 mL-+1520 mL) e grupo HIA+ com BH +997 mL (+42 mL-+2018 

mL). Após 72 horas, o BH estava próximo de zero nos grupos HIA- com +10 

mL (-986 mL-+718 mL) e HIA+ com -342 mL (-1278 mL-+672 mL), sem 

diferença estatística (p = 0,514).  
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Gráfico 2 - Balanço hídrico pós-operatório diário nas primeiras 72 
horas após o transplante hepático nos pacientes com e sem 
hipertensão intra-abdominal pós-operatória 
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O Gráfico mostra o balanço hídrico diário nos grupos com (box-plot cinza) e sem (box-plot 
branco) hipertensão intra-abdominal. A linha central do box-plot representa a mediana, as 
linhas superior e inferior representam os interquartis 75% e 25%, respectivamente. As 
barras de erro representam 1,5 interquartil e os círculos pretos mostram os outliers. 
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Não foram observadas diferenças significativas entre as variáveis 

laboratoriais entre os grupos conforme apresentado na Tabela 3. 

Tabela 3 - Comportamento das variáveis laboratoriais nas primeiras 72 
horas de pós-operatório 

 Todos HIA- HIA+ p-valor 

HB (g/dL)    

   Admissão 10,4 ± 2,0 10,5 ± 2,1 9,8 ± 1,7 

0,452 
   24H 9,1 ± 2,5 9,2 ± 2,6 8,7 ± 1,7 

   48H 8,3 ± 1,7 8,2 ± 1,8 9,0 ± 1,5 

   72H 8,1 ± 1,3 7,9 ± 1,3 9,0 ± 1,2 

TGP (U/dL)    

   Admissão 821 [523-1368] 769 [520-1416] 931 [657-1313] 

0,309 
   24H 729 [416-1240] 717 [409-1292] 877 [635-1001] 

   48H 639 [330-1182] 569 [328-1171] 787 [561-1131] 

   72H 515 [295-1038] 507 [277-1066] 565 [487-714] 

BT (mg/dL)    

   Admissão 4,7 [3,1-8,1] 4,3 [2,9-7,9] 7,5 [4,2-10,0] 

0,540 
   24H 2,9 [1,4-5,9] 2,6 [1,4-5,6] 3,8 [2,1-6,6] 

   48H 2,1 [1,0-4,0] 1,9 [1,0-4,0] 3,3 [1,0-4,3] 

   72H 2,0 [1,0-4,0] 1,9 [1,0-4,0] 3,2 [1,4-4,2] 

BD (mg/dL)    

   Admissão 3,6 [2,2-6,2] 3,6 [2,1-5,7] 5,9 [3,1-6,8] 

0,572 
   24H 2,2 [1,1-4,7] 2,1 [1,0-4,5] 3,0 [1,7-5,2] 

   48H 1,6 [0,7-3,4] 1,5 [0,7-3,3] 2,9 [1,5-3,5] 

   72H 1,7 [0,8-3,6] 1,5 [0,8-3,6] 3,1 [0,9-3,7] 

Fator V (mg/dL)    

   Admissão 24±13 24 ± 11 25 ± 22 

0,356 
   24H 43±24 44 ± 25 38 ± 17 

   48H 64±35 62 ± 34 68 ± 42 

   72H 85±34 85 ± 32 85 ± 43 

Lactato (mg/dL)    

   Admissão 32 [20-49] 32 [20-50] 28 [18-42] 

0,632 
   24H 19 [15-29] 19 [15-27] 18 [15-29] 

   48H 18 [13-23] 18 [14-24] 17 [13-21] 

   72H 16 [13-22] 17 [13-22] 16 [12-19] 

HIA: hipertensão intra-abdominal; HB: hemoglobina sérica; TGP: transaminase 
glutâmico pirúvica; BT: bilirrubina total; BD: bilirrubina direta.  
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5.5 Características pré e intraoperatórias associadas ao 

desenvolvimento de hipertensão intra-abdominal depois do 

transplante hepático 

A Tabela 1 mostra o comportamento das características pré-

operatórias estratificadas pela hipertensão intra-abdominal pós-operatória. A 

maior parte das características pré-operatórias estudadas como idade, 

gênero, indicações de transplante hepático, gravidade da doença hepática 

avaliada pelos escores MELD e classificação de Child-Pugh, histórico de 

complicações da cirrose (ascite, encefalopatia hepática, PBE e SHR), 

valores de creatinina e INR, foram semelhantes entre os grupos.  

Contudo, foram observadas diferenças significativas no IMC (p = 

0,007), sendo maior no grupo HIA+ (29,8 kg/m2 ± 4,9 kg/m2) quando 

comparado com o grupo HIA- (26 kg/m2 ± 4,5 kg/m2). Além disso, os valores 

medianos pré-operatórios de bilirrubina total, TGO e TGP foram 

significativamente mais elevados entre os pacientes que apresentaram 

hipertensão intra-abdominal no período pós-operatório. 

Durante o período intraoperatório, os tempos relacionados aos 

procedimentos de anestesia e cirurgia foram semelhantes entre os grupos, 

assim como as variáveis relacionadas ao tempo de isquemia, DRI e peso do 

enxerto hepático a ser implantado. Durante a cirurgia, os pacientes de 

ambos os grupos receberam quantidades semelhantes de solução 

cristaloide e solução de albumina. A PIA aferida antes da incisão foi 

semelhante entre os grupos HIA- (7 mmHg ± 4 mmHg) e HIA+ (8 mmHg ± 5 

mmHg) (p = 0,334).  
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Por outro lado, a presença de ascite observada após a abertura da 

cavidade abdominal foi significativamente mais frequente nos pacientes que 

não desenvolveram hipertensão intra-abdominal (47,2%) quando comparada 

com os pacientes que desenvolveram (6,7%) (p = 0,049). Mais ainda, 

aqueles que desenvolveram HIA receberam transfusão de hemoderivados 

em uma frequência maior (100% vs. 66,3%; p = 0,008). Observou-se 

também que uma fração maior de pacientes no grupo HIA+ foi submetida à 

politransfusão (80% vs. 47,2%; p = 0,019).  

Na admissão à UTI, os escores de gravidade SAPS 3 (62 ± 9 vs. 63 ± 

5) e CLIF-SOFA (12 ± 3 vs. 13 ± 3) foram semelhantes nos grupos sem e 

com HIA pós-operatória, respectivamente. 

De maneira a avaliar os fatores preditores independentes para o 

desenvolvimento de hipertensão intra-abdominal no período pós-operatório, 

foi desenvolvido um modelo de regressão logística incluindo as seguintes 

variáveis: idade, IMC, MELD (fisiológico), presença de ascite observada no 

intraoperatório, politransfusão, CLIF-SOFA (no POI), síndrome hepatorrenal 

e valores de creatinina no pré-operatório.  

Como pode ser observado na Tabela 4, faixa etária mais avançada 

consistiu em fator protetor para o desenvolvimento de HIA com Odds Ratio 

(OR) de 0,86 assim como a presença de ascite na abertura da cavidade 

abdominal com OR de 0,12. Por outro lado, a necessidade de politransfusão 

no intraoperatório foi associada a maior risco de HIA com OR de 4,66. 
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Tabela 4 - Análise multivariada para avaliação de fatores de risco 
independentes associados ao desenvolvimento de 
hipertensão intra-abdominal 

 OR IC95% p-valor 

Idade (anos) 0,96 0,94-0,98 0,000 

Presença de ascite 0,12 0,03-0,53 0,005 

Politransfusão (≥ 4U) 4,66 1,38-15,69 0,013 

OR: odds ratio; IC95%: intervalo de confiança de 95% 

5.6 Clareamento plasmático do verde de indocianina  

A variação do verde de indocianina foi avaliada segundo os 

parâmetros PDR e R15. O padrão de evolução das medidas no 3PO e no 

7PO mostraram distribuição semelhante entre os grupos HIA+ e HIA-. Para 

ambos os casos, embora tenha sido observada significância estatística na 

evolução temporal, não se observou diferença entre grupos ou na interação 

grupo*tempo (Tabela 5). 

No caso da PDR, a mediana no grupo HIA- foi de 16,8 para 18,5 entre 

o 3PO e o 7PO enquanto no HIA+ foi de 13,6 para 18,5. Entre os indivíduos 

que não desenvolveram HIA, a mediana de R15 no 3PO foi de 8,0 e no 7PO 

foi de 6,0, ao passo que no grupo HIA+, a mediana variou de 13,1 para 6,1 

durante a evolução temporal (Tabela 5). 
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Tabela 5 - Clearance do verde de indocianina estratificado de acordo 
com os grupos incluindo frequência absoluta, relativa e 
nível descritivo 

 HIA- HIA+ p-valor# 
 Mediana RTE (IC95%) Mediana RTE Grupo Tempo G*T 
PDR (%)        

    3PO 16,8 
0,484 

(0,445-0,523) 
13,6 

0,356 
(0,232-0,507) 

0,261 0,020 0,238 
    7PO 18,5 

0,537 
(0,498-0,575) 

18,5 
0,512 

(0,379-0,643) 
R15 (%)        

    3PO 8,0 
0,513 

(0,473-0,553) 
13,1 

0,642 
(0,490-0,766) 

0,272 0,012 0,221 
    7PO 6,0 

0,464 
(0,426-0,503) 

6,1 
0,471 

(0,359-0,623) 
# Valor de p baseado na ANOVA de medidas repetidas (npar). 
HIA: hipertensão intra-abdominal; RTE: efeito relativo do tratamento; IC95%: intervalo de confiança 
de 95%; G*T: grupo*tempo; PDR: plasma disappearance rate; 3PO: 3º dia pós-operatório; 7PO: 7º 
dia pós-operatório; R15: taxa de retenção do verde de indocianina após 15 minutos. 

5.7 Associação de hipertensão intra-abdominal com disfunções, 

complicações e desfechos 

A Tabela 6 mostra as disfunções orgânicas, complicações clínicas e 

os desfechos avaliados no estudo. Como pode ser observada, a taxa de 

ventilação mecânica nas primeiras 24 horas foi de 93,3% caindo para 17,3% 

no terceiro dia pós-operatório. O uso de vasopressores que teve taxa de 

utilização de 100% na admissão à UTI foi reduzido para 25% após 72 horas.  

A taxa de injúria renal aguda avaliada na população de acordo com a 

classificação de AKIN foi categoria 1 (20,2%), categoria 2 (15,4%) e categoria 

3 (31,7%), sendo que a necessidade de realização de terapia dialítica foi de 

25% dos pacientes após 72 horas de pós-operatório, caindo para 13,5% no 

sétimo dia pós-operatório. A incidência de disfunção do enxerto evoluindo 

para retransplante foi de 10,6%, a ocorrência de reoperação foi de 13,5% e a 

taxa de mortalidade intra-hospitalar foi de 14,4%.  
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Dos 15 óbitos registrados, as causas encontradas foram: choque 

séptico seguido de falência de múltiplos órgãos em sete pacientes, choque 

hemorrágico/coagulopatia associados ao não ao funcionamento primário do 

enxerto em três pacientes, disfunção grave do enxerto seguido de falência 

de múltiplos órgãos em dois pacientes, choque cardiogênico por disfunção 

ventricular direita em dois pacientes e acidente cerebrovascular hemorrágico 

em um paciente. 

Quando estratificadas as disfunções orgânicas, complicações clínicas 

e desfechos de acordo com a presença de hipertensão intra-abdominal pós-

operatória, não foi observado nenhum impacto da presença de HIA sobre a 

taxa de óbito, retransplante, reoperação e uso de noradrenalina no período 

pós-operatório (Tabela 5).  

Por outro lado, os indivíduos que desenvolveram HIA neste período, 

necessitaram em maior número de ventilação mecânica em 48 horas (60% 

vs. 26,7%; p = 0,016) e 72 horas (40% vs. 13,5%; p = 0,022). Apesar de o 

escore AKIN não ter apresentado diferenças significativas entre os grupos, 

oito pacientes no grupo HIA+ desenvolveram IRA categorizada como AKIN 3 

(66,7%) contra 25 no grupo HIA- (43,1%) de um total de 33 (31,7%).  

A prevalência de diálise após 72 horas foi de 22,5% nos pacientes 

sem HIA enquanto foi de 38,9% nos pacientes que desenvolveram HIA pós-

operatória, contudo sem diferença estatística (p = 0,150). Ao final da 

primeira semana de pós-operatório, por outro lado, a necessidade de terapia 

dialítica foi significativamente maior entre os pacientes do grupo HIA+ 

(31,3%), comparativamente ao grupo HIA- (10,8%; p = 0,047). 
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Tabela 6 - Incidência de disfunções orgânicas, complicações clínicas e 
desfechos após o transplante de fígado 

Desfechos 

Todos HIA- HIA+ 

p-valor n = 104 n = 89 n = 15 

n % n % n % 

Óbito 15 14,4 13 14,0 2 18,2 0,494 

Retransplante 11 10,6 9 10,1 2 13,3 0,658 

Reoperação 14 13,5 11 12,4 3 20,0 0,421 

Ventilação mecânica (24h) 97 93,3 82 93,2 15 100,0 0,379 

Ventilação mecânica (48h) 33 31,7 24 26,7 9 60,0 0,016 

Ventilação mecânica (72h) 18 17,3 12 13,5 6 40,0 0,022 

Noradrenalina (24h) 90 86,5 77 87,5 13 86,7 0,600 

Noradrenalina (48h) 62 59,6 55 61,1 7 46,7 0,220 

Noradrenalina (72h) 26 25,0 22 24,7 4 26,7 0,548 

Diálise (72h) 27 25,0 20 22,5 7 38,9 0,150 

Diálise (168h) 14 13,5 9 10,8 5 31,3 0,047 

AKIN        

   Categoria 1 21 20,2 19 32,8% 2 16,7 

0,355    Categoria 2 16 15,4 14 24,1% 2 16,7 

   Categoria 3 33 31,7 25 43,1% 8 66,7 

HIA: hipertensão intra-abdominal; AKIN: acute kidney injury score. 
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A hipertensão intra-abdominal ganhou importância nas últimas 

décadas, sendo reconhecida como fator preditivo de mau prognóstico e 

considerada um problema frequente em pacientes submetidos a 

transplante de fígado20. Acredita-se que a elevação da PIA seja um evento 

pós-operatório frequente e esteja associada a disfunções orgânicas como 

aumento da necessidade de hemodiálise, maior taxa de ventilação 

mecânica e disfunção do enxerto hepático, com necessidade de 

manutenção da cavidade aberta e eventualmente levando à perda do 

enxerto7. Os achados desta tese são compatíveis, pelo menos em parte, 

com a literatura médica.  

Neste estudo, observou-se que a incidência de hipertensão intra-

abdominal foi de 14,4% (15 pacientes), levando-se em consideração as 

primeiras 72 horas de pós-operatório de transplante de fígado. Além disso, 

observou-se que a elevação da PIA nos primeiros dias de transplante foi 

discreta, mantendo-se com valores médios que variaram entre 10 e 13 

mmHg no grupo HIA+, não havendo evolução para SCA em nenhum caso. 

Desta forma, não foi necessário lançar mão de medidas cirúrgicas em 

nenhum indivíduo da presente amostra.  
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No entanto, mesmo sem terem atingido os critérios para definição de 

SCA, os pacientes que apresentaram hipertensão intra-abdominal 

necessitaram em maior proporção de terapia de substituição renal no 7º dia 

pós-operatório. Mais ainda, foi observado que uma fração maior de 

pacientes que apresentou HIA se encontrava em ventilação mecânica 48 e 

72 horas após o transplante, quando comparado com o grupo HIA-. Por 

outro lado, não foram observadas piora da função do enxerto hepático, 

inferida por critérios laboratoriais e pelo clareamento plasmático do verde 

de indocianina, necessidade de reoperação, retransplante ou taxa de óbito 

no grupo de pacientes que evoluíram com hipertensão intra-abdominal pós-

operatória (HIA+). 

Comparando-se com outros estudos, Biancofiore et al.20,31 relataram 

incidência mais elevada de HIA, acometendo 32% dos transplantados de 

fígado. No entanto, vale ressaltar que os valores de corte para a definição 

de hipertensão intra-abdominal foram diferentes em distintos estudos 

publicados pelos mesmos autores, por não existirem consensos na época 

acerca deste tópico.  

Falando-se especificamente destes trabalhos, foi considerado 

diagnóstico de HIA o valor de PIA ≥ 25 mmHg, sabendo-se hoje que tais 

valores são compatíveis com as formas graves de hipertensão intra-

abdominal, incluindo a síndrome compartimental abdominal. Em estudo 

desenvolvido na China, por sua vez, HIA foi definida como PIA ≥ 20 mmHg, 

cuja incidência foi de 38,7%, também se levando em consideração 

população de transplantados hepáticos12. 
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Em estudo unicêntrico recente com casuística de 73 pacientes 

transplantados, Freitas et al.8 observaram presença de HIA em 48% dos 

pacientes nos primeiros três dias de pós-operatório, baseando-se na 

classificação atual de HIA e SCA. Além disso, estes autores observaram 

incidência de SCA de 15% nas primeiras 72 horas após o transplante 

hepático8.  

Na amostra do presente trabalho, nenhum caso de síndrome 

compartimental foi diagnosticado entre os 104 doentes avaliados. No entanto, 

houve três casos que apresentaram picos isolados da PIA acima de 20 

mmHg, mas sem manutenção do aumento nas aferições subsequentes, o que 

não fecha o diagnóstico de SCA. A ausência de casos de SCA é condizente 

com a revisão de De Waele et al.38 em que se descreve uma queda na 

incidência de SCA nos últimos anos em decorrência do melhor entendimento 

da sua fisiopatologia com diretrizes específicas para sua prevenção.  

A população avaliada neste estudo foi composta majoritariamente 

por pacientes do sexo masculino (60,5%) com média de idade de 50,7 

(±13,4) anos. Quando avaliada a gravidade dos pacientes incluídos neste 

estudo, notou-se que as categorias de Child-Pugh A e B representaram 

60,5% da amostra e que 62,5% dos pacientes apresentaram MELD 

fisiológico < 20 pontos, 16,3% apresentavam MELD de 20 a 29 e 17,3% 

apresentavam MELD que variava de 30 a 39, sendo que apenas quatro 

indivíduos apresentavam MELD ≥ 40 pontos, totalizando 3,8%.  
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No entanto, mesmo com valores de MELD em sua maioria menores 

que 20 pontos, os pacientes incluídos nesta amostra eram pacientes de 

alta gravidade, o que pode ser apreciado pelos escores médios de SAPS 3 

de 62, que indicam uma mortalidade hospitalar próxima de 50% e CLIF-

SOFA médio de 12, indicando presença de pelo menos 2 a 3 disfunções 

orgânicas na admissão à UTI.  

Além disso, é importante salientar que dos 104 pacientes estudados, 

9 foram transplantados por insuficiência hepática aguda grave (IHAG), 

situação clínica associada à alta mortalidade, sendo dois destes por febre 

amarela. Contudo, não foram observadas diferenças quanto às indicações 

de transplante entre os grupos, evidenciando a ausência de associação 

entre a doença hepática de base e o desenvolvimento de HIA pós-

operatória. Este achado é corroborado pelo estudo publicado por Freitas et 

al.8, no qual a avaliação de gravidade foi semelhante ao que foi 

demonstrado no presente trabalho, mostrando não haver diferenças entre 

os grupos, sendo a maioria dos pacientes classificada como Child-Pugh C 

(35,6%), seguido pela classificação Child-Pugh B em 32,9%.  

Outro aspecto importante achado na população dos doentes 

incluídos nesta coorte foi o IMC médio ter sido significativamente maior no 

grupo que desenvolveu hipertensão intra-abdominal (HIA+), quando 

comparado com o grupo sem HIA (HIA-). Este achado inicial é compatível 

com dados apresentados em outros estudos, nos quais se provou a relação 

direta entre obesidade e HIA, demonstrando-se proporcionalidade entre 

PIA e IMC1,19, 27.  
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É importante ressaltar que alguns fatores intraoperatórios estão 

associados com o desenvolvimento de HIA pós-operatória. O BH positivo é 

reconhecidamente associado ao desenvolvimento de hipertensão intra-

abdominal em diversos contextos clínicos, como trauma, grandes 

queimados e pancreatite grave5. Esta associação também tem sido 

descrita em pacientes submetidos ao transplante hepático. Biancofiore et 

al.20,21, em publicações sobre hipertensão intra-abdominal após transplante 

hepático, observaram que pacientes que desenvolveram HIA neste 

contexto, receberam mais fluidos por via intravenosa. No presente trabalho, 

contudo, a quantidade de infusão de fluidos cristaloides e albumina foi 

semelhante nos 2 grupos durante o período intra e pós-operatório.  

Na presente casuística, durante o período intraoperatório, foram 

administrados em torno de 3 litros de solução cristaloide para ambos os 

grupos (HIA+ vs. HIA-), sendo que apenas no primeiro dia pós-operatório o 

BH foi positivo em torno de 1 litro, apresentando semelhança entre os 

grupos. No segundo e terceiro dias pós-operatórios, o BH ficou próximo de 

zero em decorrência do uso precoce de vasopressores e estratégias fluidas 

restritivas adotadas de maneira rotineira pela equipe do HCFMUSP.  

Apesar de as evidências publicadas sinalizarem que balanços 

hídricos discretamente positivos nas primeiras horas após cirurgia possam 

estar associados à redução de disfunção renal em cirurgias abdominais de 

grande porte80, BH positivo no intra e pós-operatório imediato estão 

associados com o aumento da incidência de disfunções orgânicas em 

pacientes cirúrgicos não-cardíacos81. Possivelmente, o uso de protocolos 
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de hidratação restritiva e uso precoce de vasopressores no período intra e 

pós-operatório possam explicar a ausência de associação entre balanço 

hídrico e hipertensão intra-abdominal pós-operatória. 

Em contrapartida, observou-se que todos os indivíduos que 

apresentaram HIA foram submetidos à transfusão de hemoderivados 

durante o período intraoperatório, dentre os quais 80% receberam 4 

unidades ou mais. Comparativamente, a taxa de transfusão no grupo HIA- 

foi de 66,3%, sendo que apenas 47,2% receberam politransfusão. Apesar 

da associação clara de transfusão de hemocomponentes e HIA, não é 

possível identificar se a transfusão se caracteriza como sendo causa da 

piora da resposta inflamatória ou como marcador de gravidade da doença 

de base, sinalizando a presença de processo inflamatório associado a 

doenças sistêmicas mais graves. 

Outro fator a ser salientado foi a associação negativa entre presença 

de ascite detectada no intraoperatório e hipertensão intra-abdominal 

desenvolvida no pós-operatório. Sabe-se que os pacientes com ascite têm 

maior complacência da parede abdominal, apresentando, portanto, maior 

tolerância ao desenvolvimento de HIA.  

Quando foi realizada a modelagem multivariada por regressão 

logística dos fatores de risco independentes para hipertensão intra-

abdominal, foi observado que os preditores independentes de HIA foram: 

idade, presença de ascite no intraoperatório e necessidade de 

politransfusão. Enquanto os dois primeiros fatores falam a favor de maior 

complacência da parede abdominal, explicando a associação inversa com 
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HIA, a politransfusão pode estar associada não apenas à maior intensidade 

de resposta inflamatória sistêmica, como também contribuir para o balanço 

hídrico positivo, independente do uso de outros fluidos. Infelizmente, a 

logística associada à avaliação adequada do “balanço sanguíneo” é 

complexa, dentre outras coisas, devido à variabilidade de volume nas 

bolsas de hemocomponentes. Desta forma, qualquer das duas explicações 

para a associação entre politransfusão e HIA é plausível. 

Na presente pesquisa, a presença de HIA não mostrou impacto nos 

seguintes desfechos clínicos: óbito, retransplante, reoperação, síndrome de 

reperfusão e uso de noradrenalina, no período estudado. Contudo, foi 

observado que a presença de hipertensão intra-abdominal foi associada à 

maior necessidade de ventilação mecânica em 48 e 72 horas e à maior taxa de 

terapia de substituição renal no sétimo dia pós-operatório. Acreditamos que os 

níveis de pressão intra-abdominal foram discretos e determinaram, em última 

instância, queda inexpressiva nos valores da pressão de perfusão abdominal, a 

qual é responsável pelo fluxo sanguíneo para as vísceras abdominais. 

Esta queda discreta da PPA não causou impacto significativo na 

perfusão do enxerto hepático, o que pode ser evidenciado pela ausência de 

diferenças entre os grupos HIA+ e HIA- sobre os parâmetros laboratoriais 

associados à função do enxerto e sobre o clareamento do verde de indocianina. 

Todavia, tal redução da PPA no grupo HIA+ pode ter sido o suficiente para 

contribuir com a piora da função renal, particularmente se considerarmos que 

este grupo de pacientes foi também submetido à politransfusão, o que pode 

causar piora do processo inflamatório e contribuir ainda mais para a IRA. 
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A contribuição da HIA na disfunção respiratória pode ser justificada 

pela elevação do diafragma, possivelmente contribuindo para maior 

formação de atelectasias e perda de aeração pulmonar, determinando maior 

necessidade de ventilação mecânica. Apesar de especulativas, estas 

hipóteses parecem ser corroboradas por outros autores, como Biancofiore et 

al.20,31, os quais observaram que a presença de HIA esteve associada à 

demora no desmame de ventilação mecânica e à maior taxa de mortalidade 

no período de internação na UTI.  

No presente estudo, a taxa de mortalidade após o primeiro mês de 

transplante foi de 14,4%, ou seja, 15 óbitos, dos quais 13 faziam parte do 

grupo HIA- (14%) e os outros dois tinham o diagnóstico de HIA, perfazendo 

um total de 18,2% do grupo HIA+, mas sem diferença estatística. Em outra 

casuística, Freitas et al.8, demonstraram que a ocorrência de HIA nos 

primeiros 3 dias de transplante apresentou impacto sobre a mortalidade da 

amostra estudada por eles.  

No entanto, baseado na casuística do referido grupo de 

pesquisadores, observou-se incidência maior de síndrome compartimental 

abdominal, o que determina impacto importante na perfusão de sistemas 

orgânicos abdominais e extra-abdominais, causando e/ou perpetuando 

disfunções orgânicas de maneira mais intensa e contribuindo em última 

análise para maior mortalidade. Porém, isso não foi observado na presente 

amostra. 
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Este trabalho apresenta limitações que precisam ser consideradas. 

Trata-se de estudo unicêntrico, cujo centro apresenta movimento de 

transplantes superior a 100 pacientes por ano, refletindo os dados 

relacionados à prática clínica de um time especializado na assistência aos 

pacientes hepatopatas de alta complexidade. Tal prática, neste hospital de 

referência, reduz a validade externa dos achados, os quais podem não ser 

reprodutíveis em outros centros com equipes menos especializadas e menos 

habituadas ao manejo destes pacientes graves.  

Outro problema relacionado ao estudo consistiu na interrupção da 

distribuição e no recolhimento dos sistemas de aferição da pressão intra-

abdominal ABVISER® no Brasil pela empresa ConvaTec® no período de 

julho de 2018 a março de 2019, interrompendo a coleta de dados no meio. 

Neste período, foram transplantados 89 indivíduos que não foram incluídos 

no estudo. Contudo, como os pacientes foram incluídos de maneira 

consecutiva, isso reduz teoricamente os vieses de seleção que poderiam ser 

teoricamente causados pela interrupção da inclusão.  

Finalmente, apesar da casuística ter incluído 104 pacientes, este 

número é relativamente pequeno, o que limita a possibilidade de inferir sobre 

mecanismos fisiológicos associados ao desenvolvimento da HIA pós-

operatória. Casuísticas maiores permitiriam investigar associações mais 

fortes e chegar a conclusões mais robustas. Infelizmente, não existem 

informações que indiquem qual tamanho de amostra seria adequado para 

chegar a conclusões mais definitivas com repercussões clínicas mais 

efetivas até o presente momento. 
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Portanto, no presente estudo foi observado que a incidência de HIA 

foi baixa, não sendo registrado nenhum caso de SCA. Mesmo assim, a 

presença de HIA esteve associada à maior necessidade de ventilação 

mecânica e hemodiálise pós-operatórias. Desta forma, a medida rotineira da 

PIA deve ser realizada e encorajada, particularmente se o paciente for 

submetido à politransfusão intraoperatória, se apresentar baixa 

complacência da cavidade abdominal e se receber grandes quantidades de 

fluidos. Tal informação permite detectar uma síndrome clínica que é 

habitualmente silente, cujo diagnóstico é facilmente realizado e pode facilitar 

o manejo dos pacientes complexos submetidos a transplante de fígado. 
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A) A incidência de hipertensão intra-abdominal e de síndrome 

compartimental abdominal nesta coorte prospectiva de pacientes submetidos 

ao transplante de fígado foi baixa (14,4%), não sendo registrado nenhum 

episódio de síndrome compartimental abdominal. 

B) O desenvolvimento da hipertensão intra-abdominal ocorreu nas 

primeiras 24 horas pós-operatórias na maioria dos pacientes, com menor 

número de casos que apresentaram HIA no segundo e no terceiro dias pós-

operatórios. A presença de hipertensão intra-abdominal determinou discreta 

redução da pressão de perfusão abdominal que persistiu durante todo o 

período de análise. 

C) Além disso, HIA não apresentou impacto sobre a função do 

enxerto hepático que foi avaliada por meio de exames laboratoriais diários e 

da cinética do verde de indocianina em duas ocasiões distintas no período 

pós-operatório para efeitos comparativos. 

D) A hipertensão intra-abdominal pós-operatória foi associada à maior 

necessidade de ventilação mecânica e hemodiálise no mesmo período.  

E) Não houve associação com necessidade de reoperação, 

retransplante e mortalidade. 
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Anexo A - Folha de Coleta de Dados 
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Anexo B - Procedimento Operacional Padrão - Medida da Pressão 
Intra-abdominal 

 

 



ANEXOS - 95 

 

 

 

 

 



ANEXOS - 96 

 

 

 

 

 



ANEXOS - 97 

 

 

 

 

 



ANEXOS - 98 

 

 

 

 

 



ANEXOS - 99 

 

 

 

 

 



ANEXOS - 100 

 

 

 

 



ANEXOS - 101 

 

Anexo C - Folha de Aferição 
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Anexo D - Parecer Consubstanciado do CEP 
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Anexo E - Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 
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Apêndice A - Avaliação do clareamento plasmático do verde de 
indocianina  

 

 
Legenda: imagem representativa do Monitor LiMON®, utilizado para avaliar o clareamento 
plasmático do verde de indocianina. 
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