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RESUMEN

El presente es un articulo de revisién acerca de las perspectivas del manejo preoperatorio y transoperatorio del transplante hepatico.
‘En afios recientes el transplante de higado ha evolucionado de un procedimiento experimental a ser en el presente, el tratamiento
de eleccién para muchos pacientes con falla hepitica en el estadio final. El transplante de higado es cirugia de la mis alta complejidad
ya que demanda el conocimiento de la medicina moderna. Muchos factores han contribuido al desarrollo y al éxito en el transplante
hepitico ortotdpico, y de éstos e! mis importante es la introduccién de la ciclosporina A, el avance de las técnicas quirtirgicas y anestésicas
y la obtencién y preservacién de 6rganos. En el presente articulo se revisan los aspectos fundamentales del manejo anestésico en el paciente
que serd sometido a transplante hepético.

Palabras claves: Anestesia para transplante hepatico.
SUMMARY

This paper reviews the perspectives of the [preoperative and perioperative anesthetic management of liver transplantation. In a
few, yars, liver transplantation  has become a reality and from the experimental stage has reached such a point that at present is the
treatment of choice for patients affected of final liver function.Being the procedure a highly complex surgical intervention demanding
modern medicine knowledge, many factors have contributed to the development and success of the orthotopic liver transplant. Among
these being the most important ones the introduction of ciclosporin A,but also the surgical and anesthetic advances as well as the tech-
niques for the organ procurement and preservation. In this paper the fundamental aspects concerning the anesthetic management are
updated for the patient undergoing liver transplantation.

Key words: Anesthesic, for liver surgery, liver transplantation.

E 1 concepto de transplante hepatico ortotépico desde 1950 considerandose como un método factible?. A
es relativamente reciente ya que tuvieron que partir de esta fecha y hasta los afios sesentas este tipo de
cirugia estuvo confinada Gnicamente a dos centros: al

pasar casi 20 afios para que el transplante hepatico en
de Starzl en Denver y al de Calne en Cambridge Ingla-

humanos fuese aceptado como tratamiento para pa- )
cientes con enfermedad hepitica en estadio final.! El terra'®. Sin embargo los resultados no fueron muy satis-
primer transplante de higado fue realizado por el Dr. factorios ya que los pacientes tenian una sobrevida de
Thomas Starzl en Denver Colorado en 1963, como resul- aproximadamente 24% en adultos y un 33% en nifios.* *
tado de una serie de investigaciones hechas en animales Este procedimiento fue originalmente defectuoso por
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diversas razones: los pacientes presentaban una pobre con-
dici6n fisica con falla organica multiple®. Por cirugias
previas intrabdominales®’, coagulopatias?, inestabilidad
hemodinédmica®, dificultad en la preservacién de 6rga-
nos”!%, problemas con la inmunosupresién!!, la disponi-
bilidad de sangre y el enorme costo que significaba la
cirugia.’** El Dr. De Wolf consideraba el transplante
hepiético como el gran hoyo negro dentro de la medici-
na por el alto grado de complejidad de la cirugia.!®

El éxito actual del transplante hepatico es resultado
del avance de la inmunologia; en 1981 Borel y su grupo
introdujeron la ciclosporina A, que vino a revolucionar
el campo de la inmunosupresién'!. Probablemente el
factor m4s importante que hizo que -el transplante heps-
tico se convirtiera en realidad. En 1984 Oehai y cols
descubrieron otro agente inmunosupresor, el FK 506,
100 veces mas potente que la ciclosporina y con menos
‘efectos colaterales's. En 1983, los Institutos Nacionales
de Salud de los E.U.A. aceptaron el transplante hepati-
co a:Imo tratamiento para la enfermedad hepatica en
estadio final.'”- !* Otro factor que ha contribuido al avan-
ce del transplante hepatico fue la introduccién del siste-
‘ma de bypass veno-venoso en 1983 por Grifitt y cols, para
el mantenimiento de la estabilidad hemodinimica du-
rante el pinzamiento de la vena cava inferior'®®, y el
avance de las técnicas quirargicas, sobre las anastomo-
“sis de los ductos biliares con un reporte minimo de com-

plicaciones en el postoperatorio*.

El higado es un érgano extremadamente susceptible
al dafio isquémico, de ahi la necesidad de preservar su
funcionalidad. En 1987 el grupo de Belzer de la Univer-
sidad de Wisconsin describe una nueva solucién para la
preservaci6én fria del 6rgano, que permite conservar en
forma confiable higados por un lapso hasta 24 horas.

A esta solucién se le conoce como UW-1 (Tabla 1), que

_ha venido a sustituir a la soluci6bn de Eurocollins que
permite la preservacién por no méis de 6 a 8 horas.
(Cuadro I1.%19)

CUADRO 1
COMPOSICION DE LA SOLUCION UW-1

Lactobionato de potasio 100 mM
KHgPO4 25 mM
Mg504 5 mM
Rabinosa 30 mM
Adenosina 5 mM
Glutation 3 mM
Insulina 100 u/l1t.
Bactrim 0.5 mit/lt.
Dexametasona 8 mg/It.
Alopurinol 1 mM
Hidroxietil (almidon de) 50 g/lt.
pH 7.45

Na+ 30 + 5 mM
K+ 120 + 5mM
Osmolaridad 320 + 5 mosm
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Entre los efectos mas importantes de esta solucion se incluyen:

1. Lactobionata y rabinosa: para prevenir el edema celular.

2. Hidroxietil starch: para apoyar la presién coloidal.

3. Alopurinol y glutation: para inhibir la generacién de radicales li-
bres de oxigeno.

4. Adenosina: para estimular la sintesis de ATP posterior a la reperfu-
sién.

CUADRO II
COMPOSICION DE LA SOLUCION DE EUROCOLLINS

Na+ 10 mMol/1
K+ 115 mMol/1
KHgPOy4 15 mMol/1
HPO4 42.5 mMol/1
Ci— 15 mMol/1
HCOg 10 mMol/1
Glucosa 194 mMol/1
Osmolaridad 375 mosm

El paciente para transplante hepaitico presenta una
pobre condicién hemodindmica, por lo que deberan de
seleccionarse los agentes anestésicos y conocer la farma-
cocinética de éstos, ya que la hipoalbulinemia que pre-
sentan estos pacientes produce una disminucién en los

sitios de unién a proteinas y por lo tanto un aumento

de drogas farmacolégicamente activas, ademas presen-
tan grandes volamenes de distribuci6n?®!.

Es muy importante el monitoreo minuto a minuto
de los trastornos de la coagulacién por medio del trom-
boelastografo en cada una de las fases de la cirugia,
para un mayor conocimiento sobre las coagulopatias y
una mejor comprensién sobre su control 22. Durante la
cirugia el paciente con falla hepética en estadio final,
puede presentar grandes pérdidas sanguineas, por lo
que el equipo de anestesiologia de la Universidad de
Pittsburgh, disefi6 un sistema de infusién rapida con el
cual se pueden administrar hasta 2000 ml. de sangre en
un minuto®.

El manejo del paciente debe de ser multidisciplinario
y el equipo debe de incluir cirujanos, gastroenterdlogos,

- hepatélogos, anestesi6logos, especialista en medicina

critica, hemat6logo, inmunélogo, psiquiatra, infectélo-
go, nutri6logo, patélogo, trabajadora social, y un coor-

dinador encargado del area de donaci6n de 6rganos.?*
Debe de existir una estrecha relacion del equipo con el

laboratorio y el banco de sangre.!* Es indispensable con-
tar con las areas fisicas apropiadas para cirugia y de te-
rapia intensiva y con todo el equipo necesario para
atender a pacientes en el preoperatorio y en el posope-
ratorio,?5%8 y se debe de contar con un sistema médico
legal apropiado para la donaci6n de 6rganos.? *
6rganos?®-30,

¥l Dr. Peter Winter, ha definido a la anestesia para
transplante hepatico como un continuo cuidado critico
con una anestesial® incidental. El anestesi6loge debe de
recibir un adiestramiento especial para el manejo in-
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traoperatorio del paciente con falla hepatica final y
debe saber y reconocer cada una de las fases de la eiru-
gia para el manejo de shock hemorragico, coagulopa-
tias, desequilibrio acido base, trastornos de los electroli-
tos.!. 31

La cirugia para el transplante hepitico se divide .en

tres fases:3 ) )
Fase I o Prehepitica. Desde la induccién de la

anestesia hasta el término de la hepatectomia.

Fase II o Anhepética. Desde la hepatectomia hasta
la reperfusion del injerto.

Fase III o posthepatica. Desde la reperfusion del in-
jerto hasta el final de la cirugia.

EVALUACION PREOPERATORIA

SISTEMA CARDIOVASCULAR
El paciente con falla hepatica final se caracteriza
por presentar una circulacién hiperdinamica con un

elevado gasto cardiaco y una disminucién de las resis-

tencias vasculares periféricas, la patogénesis de esta va-
soplejia se debe a un incremento de los corto circuitos
arterio-venosos, a una disminucién en la sensibilidad a
las catecolaminas y a la liberacién de sustancias vasoac-
tivas por el higado enfermo.?*3> Una tercera parte de los
pacientes con falla hepatica puede desarrollar compli-
caciones cardiacas secundarias a deposito de hierro en
los tejidos de conducciéon. El paciente con antecedente
de alcoholismo puede presentar una cardiopatia conges-
tiva por deficiencia de tiamina y un determinado niime-
ro de pacientes pueden tener antecedentes de una car-
diopatia isquémica que en ocasiones puede contraindi-
car la cirugia.'

SISTEMA RESPIRATORIO

La mayor complicacién asociada a la falla hepatica
final es la hipoxemia. Los factores que intervienen en la
patofisiologia de la hipoxemia son:3

1.- Encefalopatia hepatica o coma. El paciente pue-
de presentar una pérdida de los reflejos de las vias aé-
reas, broncoaspiracion, neumonitis, etc., que ocasiona
una alteracion en la ventilaciéon perfusion.

2.- Ascitis. Provoca un incremento de la presion
intraabdominal con una disminucién de la compliance
pulmonar, disminucién de la capacidad vital, disminu-
cién de la capacidad pulmonar total, y disminuciéon de
la capacidad funcional residual.

3.- Hipertension portal. Se debe al aumento de la
presion venosa portal que ocasiona comunicaciones en-
tre el sistema venoso portal y la vena cava superior o el
sistema venoso pulmonar a través de las venas del me-
diastino, paraesofagicas y acigos.

4. Corto circuitos intrapulmonares. Por vasodilata-
cién capilar.

5. Derrame pleural. Secundario a hipoalbuminemia
o por la misma hipertensién de la vena acigos.

6. Falla renal. Secundario al sindrome hepatorenal.

7. Sindrome de distress respiratorio del adulto.
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8. Corto circuitos pleurales. Por dilatacion precapi-

lar.
ALTERACIONES DE ELECTROLITOS

1. Incremento del sodio total, secundario al aldoste-
ronismo.

2. Hipokalemia.

3. Hipomagnesemia.
ALTERACIONES EQUILIBRIO ACIDO BASE

1. Acidosis respiratoria. Se presenta en pacientes
que estdn bajo la influencia de alguna droga depresora
del SNC.

2. Acidosis metabédlica. Ocurre en pacientes con
falla hepatica, falla renal, sepsis.

3. Alcalosis respiratoria. Secundaria a hiperventila-
cién.

4. Alcalosis metabélica. Se observa en pacientes que
requieren un retransplante.
ALTERACIONES DE LA COAGULACION

Cuando el higado sufre un dafio particularmente en
un caso avanzado de cirrosis, es frecuente que ocurran
anormalidades en la coagulacién, que puede resultar en
en un serio sangrado. Las mas frecuentemente afectadas
son:3¢ Tiempo de trombina, Tiempo parcial de trombo-
plastina activado. Antitrombina III.

CUIDADOS DURANTE
EL INTRAOPERATORIO

FASE I PREHEPATICA

Se inicia desde el periodo de la induccién, desvascu-
larizacién y extracciéon del higado enfermo.! 3 Las com-
plicaciones cardiovasculares asociadas a este estado es-
tan relacionadas con una disminuciéon del volumen in-
travascular como resultado de las grandes pérdidas san-
guineas y al drenaje de grandes cantidades de liquido
de ascitis;* las pérdidas sanguineas van a depender de
la severidad de la hipertensién portal.3. 3¢
MANE]JO DE LA HIPOTENSION

Para el mantenimiento del volumen intravascular se
utiliza el sistema de infusién rapida con lo cual se puede
administrar hasta 2000 ml de sangre por minuto, ya
que en una hemorragia incontrolable de la vena porta
se pueden perder hasta 1500 ml/min. que representa un
25% del gasto cardiaco. Si la hipotensién persiste des-
pués de mantener volumen de reemplazo, y niveles de
calcio ionizado adecuado se deben de usar agentes ino-
tropicos.>

Otras causas de hipotension la constituye la manipu-
lacién quirdrgica o un derrame pericardico, el cual
debe sospecharse si hay una disminucién del gasto car-
diaco.!
FASE II ANHEPATICA

Durante esta fase el higado enfermo es extraido y el
o6rgano donador es injertado. Diferentes aspectos requue-
ren mencién con detalle durante esta fase:

A). Bypass veno-venoso. Este bypass se realiza de la
vena femoral izquierda a la vena axilar izquierda. Du-
rante esta fase la vena cava inferior y la vena porta son
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pinzadas.* % Se usa en todos los pacientes adultos y no
se recomienda en el paciente pediatrico.*! Las ventajas
que brinda el uso del bypass son: mantener una mejor
estabilidad cardiovascular y preservar la funcién renal.t
4 Se disminuye el trauma para el tracto gastrointesti-
nal,*? se disminuyen las pérdidas sanguineas, ¢ es una
técnica sin heparina y proporciona la oportunidad para
entrenamiento de cirujanos. El inicio del bypass se
asocia a los siguientes problemas. El técnico perfusionis-
ta debe mantener flujos no menores de 1000 ml por mi-
nuto ya que se puede activar el sistema de coagula-
ci6én.?* 2! El embolismo aéreo es raro, pero existe el peli-
gro potencial al inicio del by-pass. Las secuelas neurol6-
gicas por embolismo aéreo venoso se debe a la presencia
de corto circuito intrapulmonar que facilita el trans-
porte de aire a la circulaciéon cerebral.43 4

B). Cambios fisiolégicos que se presentan posterior
al by-pass, son secundarios a una disminucién del gasto
cardiaco e hipotermia.?!

C). Toxicidad por citratos. En la fase anhepatica los
aumentos de citratos en la sangre, asociados a transfu-
siones masivas pueden inducir una hipocalcemia i6ni-
ca,* ¥ y ocasionar disfuncién mioc4rdica debido a una
inadecuada presion de llenado cardiaco. Esto se define
como intoxicacién por citratos.*® Los citratos se unen
dvidamente al calcio i6nico y determinan una disminu-
-cién de los niveles séricos de calcio i6nico.4’- 48

El metabolismo de los citratos puede afectarse por:
la hipoperfusién celular (higado enfermo); una dismi-
nuciéon de la temperatura; disminucion de la aconistasa
(enzima que se encarga de destruir los citratos).

La concentraci6én normal de calcio sérico es de 0.96
a 1.20 mMol/It. A una concentracién de 0.75 mMol/It.
se observa una prolongacién del intervalo Q-T. La

concentracién sérica de 0.60 mMol/l se asocia a una
" disminucién en la fuerza de contraccién del ventriculo
izquierdo y a 0.10 mMol/1., se produce paro ventricu-
Tar. Se debe de iniciar tratamiento con cloruro de calcio
de 10 a 15 mg/kg, si el calcio ionizado disminuye a 0.90
mMol/1.

D). Metabolismo de la glucosa. En esta fase puede
haber una leve disminuci6én de la glucemia sanguinea,
el grupo de la Universidad de Pittsburg sugiere tomar
controles de glucemia durante esta fase.*

FASE III POSTHEPATICA

Se inicia con la reperfusi6n del higado injertado y la
circulacién hepética es reinstalada por el retiro de la pin-
za de la vena cava inferior y la vena porta.

A). Reperfusién temprana. El higado injertado fre-
cuentemente se asocia con cambios dramaticos en el sis-

tema cardiovascular. Después de la reperfusién el conte-
nido de la vasculatura hepética pasa a la circulacién ve-

nosa sistémica creando profundos cambios hemodin4mi-
cos y electroliticos, hay una significativa reduccién de la
frecuencia cardiaca, presi6n arterial media y de las
resistencias vasculares sistémicas, con un incremento de
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presion venosa central, presién pulmonar media, y de la
presion pulmonar en cufia. Frecuentemente el gasto
cardiaco se encuentra elevado. 5!

—Sindrome de reperfusién. Ciertos pacientes mues-
tran un profundo colapso cardiovascular con una
disminucién de la presion arterial media por abajo de
60 torrs., dentro de los primeros 5 minutos. Este sindro-
me de reperfusién se caracteriza por una depresi6én
miocardica transitoria y vasodilataci6on arterial. Las
causas de este colapso cardiovascular son: la acidosis
aguda, hiperpotasemia, hipotermia y la liberacion de
sustancias vasoactivas.®0-52

—Cambios en el equilibrio acido base y electrolitos.
La acidosis aguda posterior a la revascularizaciéon del
nuevo higado obedece a diversas causas: a las transfu-
siones masivas, .al pinzamiento de la vena cava inferior
(que produce un estancamiento de la sangre por abajo
del diafragma, con metabolismo anaerébico y produc-
cién de 4acido lactico, a la ausencia de la funci6n hepa-
tica y a la hipotermia.® 5

—Hipocalcemia. Al higado revascularizado le toma
de 5 a 6 horas metabolizar los citratos.’: %

—Hiperkalemia. Posterior al retiro de la pinza de la
vena cava suprahepatica hay un lavado de la vasculatu-

‘ra hepatica que condiciona un aumento del potasio séri-

co.%

—Metabolismo de la glucosa. La liberacién de glu-
cosa del higado injertado, el cual tiene una supresién a

la respuesta de insulina trae como consecuencia un au-

mento gradual de glucosa sérica, retornando estos nive-

les a valores clinicos aceptables en el transcurso de la ci-

mgia.smo

—Es importante la correccién del exceso de base y

calcio i6nico 5 6 10 minutos antes de la reperfusién. El

equipo de anestesiologia de la Universidad de Pittsburg
recomienda el pretratamiento con cloruro de calcio de
10 a 15 mg/kg para prevenir la falla del miocardio. Si
persiste la hipotensién se administran pequefias dosis de
5 a 10 mcg de epinefrina la cual es efectiva para corre-
gir la depresién cardiovascular. Si continta la hipoten-
si6n se agrega dopamina en infusion.*- 4

B). Reperfusién tardia. El resto de la tercera fase es
relativamente tranquila, si el nuevo higado establece
buena funcién. Durante este tiempo el higado se recu-
pera de la hipotermia y puede tomar varias horas en es-
tablecer la funcién de sintesis (producci6n de bilis).
Después de completar las anastomosis vasculares se rea-
lizan las anastomosis de las vias biliares, esta parte de la
cirugfa usualmente se caracteriza por estabilidad hemo-
dindmica.®!

Una vez que el higado ha sido revascularizado es
m4s practica una evaluacién temprana de su funciona-
miento (sintesis) que una biopsia postreperfusion, y el
signo mis simple lo constituye la produccién de bilis,
que se reconoce como el factor predictivo mas revelador
del éxito tras la revascularizacién; secundariamente, la
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restauracién de una coagulacién adecuada en el recep-
tor y la ausencia de acidosis lactica predicen el éxito del

transplante.!. 8!

MONITOREO DE LA COAGULACION

La mayoria de los factores de la coagulacién tienen
su origen en el higado y es de esperar que en el trans-
plante hepitico existan complicaciones en la coagula-
cion. En esencia, todos los factores de la coagulacién
declinan rapidamente durante el periodo anhepatico,
mucho maés rapido de lo esperado por su vida media
biolégica.!: 22

El simple sistema de monitoreo cualitativo intraope-
ratorio que se lleva minuto a minuto de la coagulacién,
se logra a través de un tromboelastografo, originalmen-
te desarrollado por Hartert en 1984.52

Las variables registradas y los valores normales que
se obtienen en el tromboelastografo son:

1.- Tiempo de reaccién. Es el intervalo entre el ini-
cio del registro y el tiempo en el cual se alcanza la ma-
xima amplitud.

— Alcanza 2 mm en un tiempo de 6 a 8 min.

—Representa la velocidad de produccién de trom-
boplastina, refleja la funcion del sistema intrinseco de
coagulaci6n, e incluye la actividad de los factores VIII,
XIy XII.

—Cuando el tiempo de reaccion es mayor de 15
min. se deben de administrar 2 unidades de plasma
fresco congelado.

2.- Tiempo de coagulacién. Es el intervalo entre el
inicio del registro y el tiempo en el cual la amplitud al-
canza 20 mm. Mide la rapidez con que se forma el coa-
gulo. Refleja la funcién del sistema intrinseco de coagu-
lacién la funcién plaquetaria y del fibrinégeno. Tiempo
de coagulacién de 10 a 12 min.

3. Maxima amplitud. Es la maxima amplitud alcan-
zada. Mide de 50 a 70 mm. Refleja la elasticidad del
coagulo sanguineo, refleja la calidad de las plaquetas,
fibrinogeno y factor XIII. Cuando la mixima amplitud
es menor de 40 mm administrar 10 unidades de plaque-
tas.

4. Velocidad de formacién angulo alfa. Debe ser
mayor de 50°. Valora la rapidez con la cual se forma el
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coagulo. Es la calidad del fibrinfégeno y las plaquetas.
Cuando este dngulo es menor de 40° se administra 6 U
de crioprecipitado.

5. Tiempo de lisis total del codgulo. Mide el intervalo
desde la maxima amplitud hasta el cierre del registro.
Representa la actividad fibrinolitica. El tiempo debe de
ser mayor de 300 min.

COMENTARIOS Y CONCLUSIONES

El transplante hepatico es una realidad que permite
salvar vidas y ofrece la oportunidad de recuperar una
calidad de vida satisfactoria a pacientes con patologia
hepatica cronica. Se trata de un procedimiento caro y
que requiere tecnologia sofisticada por las maltiples exi-
gencias que impone su realizacién, pero estos inconve-
nientes se ven compensados por los excelentes resultados
que han alcanzado ya algunos centros especializados.

Han pasado tres décadas y el transplante hepatico
ha pasado de ser un procedimiento experimental en
animales o de realizarse en humanos en forma excepcio-
nal, a ser un altimo recurso ante la enfermedad termi-
nal del higado, constituyéndose actualmente en algunos
paises como tratamiento definitivo, con una aceptacion
creciente que se ofrece a pacientes con patologia diver-
sa.

Es mucho lo que falta por aprender, pero la expe-
riencia acumulada en los centros donde se originé
permite esperar que no esté lejano el dia en que pueda
realizarse en paises como el nuestro. Antes habrin de
superarse la escasa educacién médica de nuestros pue-
blos, las limitaciones econémicas del pais, asegurar la
disponibilidad y preservacién de los 6rganos y la dificul-
tad de obtener grandes volamenes de sangre.

La mejor comprensiéon de los cuidados preoperato-
rios, transoperatorios y postoperatorios, el avance de las
técnicas quirrgicas y anestésicas, el mayor conocimien-
to sobre las coagulopatias y la mayor eficiencia en el
control de las infecciones han hecho posible que la so-
brevida proximada a 5 afios sea 90%.

El esfuerzo es enorme y exige la contribucién multi-
disciplinaria y la voluntad institucional de impulsarlas
para ingresar a uno de los campos mas ambiciosos y
prometedores de la medicina moderna.

REFERENCIAS

1. WiNTER P M, KanGc V A. Liver Transplantation. En: Hepatic
Transplantation. la. Ed. The Prager Published 1986, p4g. 3-18.

2. StarzL T E, Iwatsukl S, VAN TrieL D M, GARTNER J C, ZITELLI
B J, MaLaTAcK J, SHADE R R, Saw JrR B W, Hakarapa T R, Ro.
SENTHAL T, PorTER K A, RoseENTHAL T. Evolution of Liver Trans-
plantation. Hepatology 1982; 2:614-636.

3. Van Thier D M, SHape R R, Hakra T R, StarzL T E. Liver
procurement for orthotopic transplantation: an analysis of the
Pittsburgh experience. Hepatology 1984; 4:665-715.

4. STaRzL T E, IWATSUKI S, EsquivelL C O, Topo S, Kam I, LyNcH
S, GorponN R D, Saw JrR B W. Refinements in the surgical tech-

nique of liver transplantation. Seminars in Liver disease 1985; 5:
349-356.

5. KANG Y G, FREEMAN ] A, AGGARWAL S, DEwoLF A M. Hemodyna-
mic instability during liver transplantation. Transplantation pro-
ceedings 1989; 21:3489-3492.

6. MATUSCHAK G M, MARTIN D J. Influence of end-stage liver failu-
re on survival during multiple systems organ failure. Transplanta-
tion proceedings 1987; 19:40-46.

7. EsquiveL C O, KonNerp B, Topo S, IwaTtsukt S, GorboN R D,
MarsH J W, Tzakis A G, StarzL T E. Is multiple organ failure



148

10.
11.

12.

13.

14.

15.
16.
17.
18.

19.

20.

2

—

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

a contraindication for liver transplantation in children? Trans-
pantation proceedings 1987; 17:47-48.

. OweN CH, ReTTKE S R, BowiE ] W, CoLe T L, JenseN CH C,

WIesNeR R H, Krom R A F. Hemostatic evaluation of patient un-
dergoing liver transplantation. Mayo Clin Proc 1987; 62:761-
772.

. KarayocLu M, HorFMAN R M, ALESSANDRO A M, SOLLINGER

H W, Berzer F O. Results of extended preservation of the liver
for clinical transplantation. Transplantation proceedings 1989;
21:3487-3488.

BeLzeR F. Principles of solid organ preservation by cold storage.
Transplantation 1988; 45:673-676.

VaN BUREN CH T. Ciclosporine: Progress, problems, and perspec-
tives. Surgical clinics of North America 1986; 66:435-449.

SABESIN S M, WiLLIAMS ] W. Current Status of Liver Transplanta-
tion. Hospital Practice 1987; 22:55-66.

StarzL T E, IwaTtsuki S, Saw JrR B W, Gorbon R D. Factors in
the development of Liver Transplantation. Transplantation pro-
ceedings 1985; 17:107-119.

MotscHMAN T L, TaswetL M S, BrecHER M E, KeTTKE S R.
Blood bank support of a liver transplantation program. Mayo
Clin Proc 1989; 64:103-111.

KaANG V G, FREEMAN J A, DE WoLF A M. Editorial. Transplan-
tation Proceedings 1989; 21:3477.

THOMSON A W. Fk 506-How Much Potential? Inmunology Today
1989; 10:6-9.

Ruup A F, KroM M D. Liver Transplantation at the Mayo Clinic.
Mayo Clin Proc 1986; 61:278-282.

WaLLER R R. Liver transplantation at Mayo-initial deliberations.
Mayo Clin Proc 1989; 64:82-83.

PauLsEN A W, WHITTEN CH W, Ramsay M A E. Considerations
for anesthetic management during veno-venous bypass in adult
hepatic transplantation. Anest-Analg 1989; 68:489-496.

GriFiITH B P, SHaw JrR B W, Iwatsuki S, StarzL T E. Veno--
venous bypass without systemic anticoagulation for transplanta-
tion of the human liver. Surg Gynecol Obstet 1985; 160:271-
272.

. EsTRIN J A, BELANI K G, AscHEr N L, Lura D. Hemodynamic

changes on clamping and unclamping of mayor vessels during U-
ver transplantation. Transplantation Procedings 1989; 21:3500-
3505.

BonTEMPO F A M. Monitoring of coagulation during liver trans-
plantation. How much is enough? Mayo Clin Proc 1987; 62:848-
849.

RETTKE S R, CHANTIGIAN R C, Janossy T A, BURRITT M F. Anes-

thesia approach to hepatic transplantation. Mayo Clin Proc.

1989; 64:224-231.

Krom R A, WiesNer R H, RETTKE S R, LubwiNG J. The first 100.
liver transplantations at the Mayo Clinic. Mayo Clin Proc 1989;
64:84-94.

BusutTiL R W, CoLonNA J W, HiatT ] G, BREMS J J, GOLDSTEIN
L 1. The first 100 liver transplants at UCLA. Ann Surg 1987;
206:387-399.

PLEVAK D ], SOUTHORN P A, NARR B J, PETERs S G. Intensive-Care
unit experience in the Mayo Liver Transplantation Program: the
first 100 cases. Mayo Clin Proc 1989; 64:433-445.

THOMPSON A E. Aspects of pediatric intensive care after liver
transplantation. Transplantation Proceedings 1987; 19:34-39.
JourDAN C A. Intensive care and intraoperative munagement of
the brain-dead organ donor. Transplantation Proceedings
1987; 19:21-25.

STERIOFF S, SAUNDERS R H, MULLEN M P, HORNSETH T D. Re-
trieval of donor livers. Mayo Clin Proc 1989; 64:112-115.

SoiFerR B E, GELB A W. The multiple organ donor: Identifications
and management. ANn Int Med 1989; 110;814-823.

RETTKE S R, Janossy T A, CHANTIGIAN R C, BurRrITT M F. He-
modynamic and metabolic changes in hepatic transplantation.

VILLEGAS Y COLS.

32.

33.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

45.

46.

47

48.

49.

50

51.

52.

53.

54,

Rev. Mex. Anest.
1991; 14:148-149

Mayo Clin Proc 1989; 64:232-240.

CARMICHAEL F J, LiNDOP M ], FARMAN J V. Anesthesta for hepatic
transplantation: Cardiovascular and metabolic alterations and
their management. Anesth Analg 1985; 64:108-116.

SHADE R R. The changing indications for liver transplantation.
Transplantation Proceedings 1987; 19:2-6.

. BasHour F A, McCoNeLL T, MiLLER W F. Circulatory and respr-

ratory changes in patients with Laennec’s cirrhosis of the liver.
Fund Clin Cardiol 1967; 74:569-577.

KereN G, BiocHis M, Zwas T S, FRANK M. Pulmonary Arterio-
venous fistulae in hepatic cirrhosis. Acta Paediat Scand 1973; 62:
422-432.

RiTTER D M, OweN CH A, Bowie J W, ReTTKE S R, CoLe T L.
Evaluation of preoperative hematology-coagulation screening in
liver transplantation. Mayo Clin Proc 1989; 64:216-223.

KANG Y G, AGGARWAL S, FREEMAN ] A. Update on anesthesia for
liver transplantation. Transplantation Proceedings 1987; 19:7-12.
Davis P J, Cook D R. Anesthetic problems in pediatric liver
transplantation. Transplantation Proceedings 1989; 21:3493-3496.
SCHENKER S. Alcoholic liver disease: Evaluation of natural histo-
ry and prognostic factors. Hepatology 1984; 4:365-435.

SHAW JR B W. Some further notes on venous bypass for orthoto-
pic transplantation of the liver. Transplantation Proceedings
1987; 19:13-16.

EasoN J, Howarbp E, TaN K, PasteLLopouLos A. Comparative
hemodynamics of venovenous and venoarterial bypass during li-
ver transplantation in the pig. Transplantation Proceedings 1989;
21:3535.

PeacHEY T, EAsoN], POTTER D. Observation on abdominal venous
pressures during orthotopic liver transplantation in man. Trans-
plantation Proceedings 1989; 21:3526-3527.

StARzZL T E, Mazzoni G, ALDRETE ] A, PorTER K A. Acute neu-
rological complications after liver transplatation with particu-
lar reference to intraoperative cerebral air embolus. Ann Surg
1978; 187:236-240.

-Kurt J L, GELB A W. Air embolism during liver transplanta-

tion. Can Anesth Soc J 1984; 31:713-715.

ScHEININ B, Orko R, LaLLA M L T. Significance of ionized cal-
cium during liver transplantation. Acta Anesthesiol 1989; 40:
101-104.

Wu A H, BRACEY A, HARPER ] V, BURRITT M F. Ionized calcium
monitoring during liver transplantation. Arch Pathol Lab Med
1987; 111:935-938.

. MARQUEZ J, MARTIN D, KANG Y G, Sassana J J, WINTGER P M.

Cardiovascular depresion secondary to ionic hypocalcemia during
hepatic transplantation in humans. Anesthesiology 1986; 65:457-
461.

GraYy T A, BuckLEYy B M, SEALEY M. Is calcium important for he--
modynamic stability during liver transplantation? Transplanta-
tion Proceedings 1985; 17:290-292.

DE IWoLF A M, KaNG Y G, Topo S, STarzL T E. Glucose metabo-
lism during liver transplantation in dogs. Anesth Analg 1987;
66:76-80.

. AGGARWL S, KANG Y, FREEMAN ] A, PiNsky M R. Postreperfu-

ston syndrome cardiovascular collapse following hepatic reper-
fusion during liver transplantation. Transplantation Proceedings
1987; 19:54-55.

AGGARWAL S, KANG Y, FREEMAN ] A, DE WoLr A M, BegLIOMI-
NI B. Is there a post-reperfusion syndrome? Transplantation Pro-
ceedings 1989; 21:3497-3499.

BeLLant K G, EsTrIN ] A, AscHER N L. Reperfusion coagulopa-
thy during human liver transplantation. Transplantation Pro-
ceedings 1987; 19:71-72.

FaTH ], EsTRIN J, BELANI K, NajARIAN J. Lactate metabolism du-
ring hepatic transplantation evidence for a perfusion-sensitive pa-
tients population. Transplantation Proceedings 1985; 17:284-285.

TurLock W C, Pinsky M R, MARTIN D J. Metabolic changes du-



Rev. Mex. Anest.

1991; 14:143-149

55.

56.

57.

58.

ring the anhepatic phase of liver transplantation. Anesthesiology
1984; 44: A 271.

ForTtUNATO F L, KANG Y, AGGARWAL S, FREEMAN ] A. Acid-base
status during and after orthotopic liver transplantation. Trans-
plantation Proceedings 1987; 19:59-60.

CHAPIN ] W, Woop R P, Cuka D ], Peters K K. Sources of in-
creased serum potasstum following reperfusion of liver allografts.
Transplantation Proceedings 1987; 19:51-53.

MaLLett HS, VirRi M A, DE WoLr A M, Kanc Y G. Hormonal
control of glucose metabolism during lver transplantation.
Transplantation Proceedings 1989; 21:3529.

MALLETT S V, KANG Y, FREEMAN J A, AGGARWALL S, FORTUNATO
F L. Pronostic significance of blood glucose levels during liver
transplantation. Anesthesiology 1987; 67: A 313.

TRANSPLANTE HEPATICO

149

59. MALLETT S V, KANG Y G, FREEMAN ] A, AGAARWALL S, FORTUNA.

61

62.

To F L. Pronostic significance of reperfusion hyperglicemia du-
ring liver transplantation. Anesth Analg 1989; 68:182-185.

- ATCHISON S R, RETTIKE S R, FROMME G A, Janossy T A. Plasma

8lucose concentrations during liver transplantation. Mayo Clin
Proc 1989; 64:241-245.

- Bowers B A, RotoLo F S, WaTTERs C R. Regulation of biliary

secretion following liver transplantation. Transplantation Pro-
ceedings 1989; 21:3554.
KANG Y G, MARTIN D ], MArQUEz J, BoNTEMPO F A, STARZL T E,
WINTER P M. Intraoperative changes in blood coagulation and
thromblelostographic monitoring in liver transplantation. Anesth
Analg 1985; 64:888-896.



	143.tif
	144.tif
	145.tif
	146.tif
	147.tif
	148.tif
	149.tif

