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20 INTRODUCCION

1.1 RESECCIONES TUMORALES CEREBRALES
SUPRATENTORIALES

Los tumores cerebrales del sistema nervioso central siguen siendo un importante reto
neuroquirdrgico dependiendo de su localizacion. Cuando se encuentran en o cerca de
areas elocuentes: drea motora, del lenguaje, sensitiva, visual... las resecciones muchas
veces no pueden ser completas y/o causan déficits neurolégicos afadidos que afectan

a la calidad de vida de los pacientes [1,2].

Dentro de los tumores cerebrales existen dos etiologias que son las mas frecuentes:
las metéstasis cerebrales (son los tumores cerebrales més frecuentes) y los tumores de
origen glial (es el tumor primario cerebral mas frecuente). Aunque la etiopatogenia es
totalmente distinta la finalidad de la intervencién neuroquirdrgica es la misma: conse-

guir la méaxima reseccién quirdrgica sin crear nuevos déficits neuroldgicos [1-10].

1.1.1 Metastasis cerebrales

Existe un nivel de evidencia de clase | que apoya la reseccién quirtrgica combinada con
radioterapia en comparacién con radioterapia sin reseccidén quirlrgica en pacientes
con un buena calidad de vida (Karnofsky mayor a 70) y una limitada enfermedad extra-

craneal [4,11].

El tratamiento quirdrgico se utiliza para confirmar el diagndstico, el control local de la
enfermedad y consigue una répida mejora de los sintomas (sintomas de hipertension
intracraneal, efecto de masa sobre el parénquima, hemorragia, hidrocefalia...) [10,12].
La importancia de la cirugia en el control local de las metéstasis de cerebro se ha con-
firmado en las Ultimas décadas [4,13]. El primer trabajo que demostrd este hecho fue
el estudio aleatorizado de Patchell et al. que compard pacientes tratados con radio-
terapia (23 pacientes) y tratados con cirugia + radioterapia (25 pacientes). El estudio
demostrd una reduccion de la recurrencia local 52 vs 20% (p<0,02), mejoria en la su-
pervivencia 40 vs 15 semanas (p<0,001) y una mayor independencia funcional 38 vs 8
semanas (p<0,005) a favor del grupo tratado con cirugia + radioterapia [14].

El objetivo principal de la cirugia de las metéstasis cerebrales es la extirpacion comple-
ta [15]. Aunque pueda existir una minima infiltracion es poco frecuente que las células

tumorales se extiendan mas alld de 5 milimetros de la parte sélida [16-18]. Ademas du-
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rante la cirugia en ocasiones se puede identificar una pseudo-cépsula glidtica alrededor
de las metéstasis que facilita su diseccién [17]. Para reducir el riesgo de recidiva local
se aconsejan las resecciones en bloque y la reseccién de 5 milimetros del tejido cerebral

circundante si no existe una formacién de pseudo-cépsula gliética clara (Figura 1) [19,20].

Figura 1: Resonancia magnética de una metastasis cerebral

Leyenda Figura 1: Corte axial (A) y sagital (B) secuencia T1 con contraste; donde se pueden visualizar las

caracteristicas tipicas de una metastasis cerebral: desproporcionado edema por el tamario de la lesién
y captacion de contraste con facilidad de diferenciarla del tejido cerebral circundante. En ocasiones du-
rante la cirugia esta diferencia es clara con la presencia de una capsula glidtica.

1.1.2 Tumores de origen glial

Este grupo de tumoraciones estd compuesto por diferentes tipos de tumores de dife-
rente grado: Glioma de bajo grado o grado Il, Oligodendroglioma grado II, Oligoas-
trocitoma grado I, Oligodendroglioma Anaplésico (grado lll), Oligoastrocitoma grado
I, Astrocitoma Anaplasico (grado lll), Glioblastoma (grado IV) y Gliosarcoma (Grado
IV). Existe un consenso en nominar las lesiones de grado | y Il como bajo grado y las de

grado lll'y IV de alto grado (los tumores de grado | se suelen dar en la infancia).

El tratamiento quirdrgico de estas lesiones tiene tanto un sentido practico como teo-
rico. A nivel préctico la intervencidn quirdrgico sirve para una confirmacion histologica
(importante a la hora de realizar el tratamiento coadyuvante saber el grado y tipo de
lesion), para mejorar los sintomas/signos debidos al efecto de masa de la lesion y para

incrementar la supervivencia de los pacientes [7,21-25]. A nivel tedrico se busca una
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reduccion de las areas pobremente oxigenadas, vascularizadas y realizar una citoreduc-
cién para beneficiar el tratamiento coadyuvante [24,25].

Tumores gliales de alto grado (Grado Il y IV): Existe un nivel de recomendacidn Il en
la literatura donde se aconseja una méaxima reseccién segura a los pacientes diagnos-
ticados de novo de un tumor glial de alto grado [3,7,26]. Se han publicado numero-
sos estudios donde se compara la biopsia vs la reseccion quirdrgica y se aprecia una
mayor supervivencia en el grupo de la reseccién quirdrgica de forma estadisticamente
significativa [3,26-32]. Cuando se compara el indice de reseccion (reseccién completa
/ reseccion subtotal / reseccién parcial) con supervivencia los resultados son contradic-
torios en la literatura [3,23,24,28]. Si realizamos un anélisis de los trabajos con un mayor
nuimero de pacientes podemos sugerir que la maxima reseccién quirdrgica seria lo
preferible y que una reseccién mayor al 70-80% podria mejorar los resultados de super-
vivencia de los pacientes [24,26-33]. La causa que hace que sea mas complicado realizar
resecciones completas es porque al ser lesiones del propio cerebro son infiltrativa y no
tienen un plano de separacién como las metéstasis cerebrales (comparar Figura 1 con
Figura 2).

Tumores gliales de bajo grado (Grado | y Il): La estrategia més adecuada para el trata-
miento de los tumores gliales de bajo grado es una de las mayores controversias en la
neurocirugia moderna [9]. No hay estudios prospectivos aleatorizados entre biopsia y
reseccion tumoral para determinar los beneficios de una reseccién tumoral extensa [9].
Ademaés este tipo de estudio no se podria realizar hoy en dia debido a las implicaciones
éticas que supondria [9]. Sin embargo si nos basamos en los estudios retrospectivos
con un mayor nimero de pacientes publicados en la literatura apoyan la teoria que
la reseccion lo maés radical posible tiene una influencia directa en la supervivencia y
tiempo libre de la enfermedad [9,25,34-39]. De la misma forma que las lesiones gliales
de alto grado son lesiones infiltrativas y con una alta dificultad de realizar la reseccion
completa (Figura 2).
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Figura 2: Resonancia magnética de una lesion glial

Leyenda Figura 2: Corte axial secuencia FLAIR (A) y sagital secuencia T1 con contraste (B); al contrario

que las metastasis las lesiones gliales son de caracteristicas infiltrativas sin un margen claro de reseccién.
La captacion de contraste depende del grado, normalmente las de bajo grado no captan contraste y
lasde alto grado si.

El objetivo final de la cirugia, sea cual sea la tumoracién que afecte al paciente, debe
ser conseguir la mayor reseccién posible pero sin causar nuevos déficits neuroldgicos.
Este punto es importante debido a que no sélo afecta a la calidad de vida del paciente
y sus familiares sino que se ha demostrado que la aparicion de nuevos déficits neurolé-
gicos tiene un impacto negativo en la supervivencia y en que estos pacientes puedan
realizar el tratamiento coadyuvante (radioterapia y quimioterapia) [7].
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1.2 MAPEO CEREBRAL

La estimulacion directa cortical ha sido empleada en neurocirugia desde 1930, en pri-
mer lugar por Foerster y después por Penfield en 1937 [40,41]. La estimulacién cerebral

subcortical fue descrita por Berger en el afio 1990 [42].

1.2.1 Fisiologia

El principio de la estimulacién cerebral se basa en que el impulso eléctrico generado
despolariza una zona focal cerebral cortical o subcortical lo cual evoca una cierta res-
puesta neuroldgica [1]. Esta respuesta puede ser tanto positiva: movilizacion de una
extremidad, sensacion de parestesias, creacidon de fotopsias... como negativa: impo-
sibilidad de evocar el lenguaje, dificultad en la coordinacion de un movimiento... [1].
Por lo tanto obtenemos un estudio funcional de las diferentes zonas cerebrales (mapeo
cerebral) que debemos correlacionar con los diferentes estudios anatdémicos que dis-
ponemos en el quiréfano (neuronavegacion y tractografia por ejemplo).

1.2.2 Area elocuente

Existe un cierto consenso en la literatura que las técnicas de mapeo cerebral se deben
usar cuando los tumores se encuentran en o cerca de una area elocuente [1,43-45]. Sin
embargo existe una gran controversia en definir que se considera area elocuente [1,43-
45]. Clasicamente se han definido como éareas elocuentes el d&rea motora, sensitiva, del
lenguaje y visual [1,43-45]. En contrapartida existen autores que defienden como érea
elocuente cualquier drea que pueda dejar cualquier tipo de secuela neuroldgica: area
vestibular, cognicién espacial, social, memoria, calculo, mUsica, atencién, funciones eje-

cutivas, emociones, vida laboral, hobbies... [1,43-45].

1.2.3 Tipos de estimulacion

Para la realizacion del mapeo cerebral se pueden utilizar dos tipos de estimulacion di-
ferentes: la estimulacién monopolar y la estimulacion bipolar. En la Figura 3 se pueden
observar las diferencias macroscépicas y de funcionalidad de la estimulacién monopo-

lar y bipolar [46].



INTRODUCCION 25

Figura 3: Tipos de sondas: Monopolar y Bipolar

Leyenda Figura 3: (A-B) Sonda de tipo bipolar. Como se visualiza en la fotografia intracperatoria trasmite

la corriente entro los dos polos de la sonda. (C-D) Sonda de tipo monopolar. Transmite el haz de electri-
cidad directamente en la punta del estimulador.

No existe un consenso en la literatura de la clase de estimulaciéon (monopolar vs bipo-
lar) que se debe utilizar en las diferentes areas funcionales cerebrales. Estas diferencias
se basan en las diferentes metodologias que aplican los diferentes articulos. A parte de
las diferentes escuelas que puedan existir un punto importante es que hay centros que
no disponen de un neurofisidlogo en quiréfano por lo que no pueden realizar estimu-
lacién monopolary Gnicamente utilizan la estimulacion bipolar[2]. La controversia sobre
todo radica en el tipo de estimulacion al evaluar el darea motora ya que normalmente se

usa la bipolar para las otras areas funcionales.

Existen pocos estudios que comparen la estimulacion monopolar y la bipolar. Uno de
los mas destacados es el de Szelényi et al. que demuestra que la estimulacion mono-
polar es més efectiva para la valoracién de la respuesta motora [47]. En la Tabla | se
muestra una comparativa resumen entre la estimulacién monopolar y bipolar del arti-

culo mencionado [47].
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Tabla 1: Comparacién de la estimulacion monopolar y bipolar en la via motora [47].

Monopolar (Tren de 5) Bipolar (50Hz)

Reproducibilidad

Célculo efectivo distancia _
Si No
(TmMA=Tmm)

Depende de la colocacién de las ,
No Si

puntas

Diseminacion de la corriente Mas Menos

Uno de los pardmetros mas importantes y Utiles en la cirugia es que con la estimulacion
monopolar no sélo tenemos una respuesta dicotdmica como tenemos en la bipolar
(Si hay respuesta / No hay respuesta) sino también nos objetiva la distancia que se
encuentra la via motora [47]. La relacién de la distancia que se utiliza es que TmA equi-
vale a Tmilimetro por lo que si tenemos respuesta a 8mA tendremos la via piramidal a
8 milimetros [47]. Otra cualidad que tiene la estimulacion monopolar es que se puede
cambiar el catodo y el &nodo lo que es importante debido que la estimulacién subcor-

tical catodal es més efectiva [47].

En el resto de areas: sensitiva, lenguaje y visual se suele utilizar la estimulacién bipolar.
No hay consenso pero los pardmetros mas estandarizados que utilizan los diferentes

grupos son:

1- Estimulacidon monopolar: tren de 5 impulsos, 250Hz de frecuencia, duracién de 0,5ms

y la intensidad variard dependiendo de la cercania del area motora.

2- Estimulacién bipolar: separacion de 5Smilimetros en las puntas, intensidad entre TmA y
6mA (se comenzara por TmA y se ird subiendo 0,5 hasta obtencién de respuesta), fre-

cuencia de 50-60Hz y duracién de Tms.
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1.2.4 Paciente despierto o dormido

Tal como en los apartados anteriores no existe tampoco un consenso en la literatura
de cuales son los pacientes candidatos a cirugia cerebral despierto y cuales se pueden
realizar el mapeo cerebral con el paciente dormido. Esto se debe a la diferentes me-
todologia de los diferentes articulos y a las diferentes escuelas de neurocirujanos que
existen.

A nivel general podriamos estipular que las lesiones con afectacién motora pura (sobre-
todo hemisférica derecha) se puede realizar el mapeo cerebral con el paciente dormido
y las lesiones que afecten a las otras areas elocuentes clasicas serian candidatos a ciru-
gia cerebral despierta. Sin embargo tal como hemos apuntado anteriormente existen
autores que ponen en duda esta afirmacion ya que consideran que la funcién motora
no es Unicamente una contraccion (es lo que se monitoriza con el paciente dormido)
sino que es una funcién mucho mas compleja que integra: la intencién de actuar (area
motora suplementaria), un control de lo que se quiere realizar (coordinacion de las
areas somatosensoriales, visuales y vestibulares) y el movimiento (via piramidal) [43,48].
Existen pocos articulos que comparen de forma objetiva las cirugias con el paciente
despierto y dormido [45,49,50].En la Tabla 2 podemos comparar diferentes articulos
con resultados contrarios:

Tabla 2: Comparativa de % de déficits neurolégicos permanentes entre pacientes que
se le ha realizado cirugia cerebral despierta vs dormida

dlo Desplerto Ble ao
Duffau et al*® 6,5% 17%
Gupta et al® 19% 1%
Sacko et al* 4,6% 16%

Uno de los errores mas habituales de estos articulos es que los pacientes que se rea-
lizan dormidos no se les hace ningun tipo de control neurofisiolégico por lo que en
verdad no estdn comparando realizar el mapeo cerebral despierto vs dormido y seria
un explicaciéon del aumento del % de déficits neuroldgicos permanentes.

Uno de los pocos articulos que compara el mapeo cerebral con el paciente dormido
vs despierto en la estimulacion motora mostré que con el paciente despierto obtie-
nen menos mapeo negativo (no localizaciéon del area), necesitan menos intensidad de

estimulo y presentan menos crisis epilépticas (Tabla 3) [51]. Sin embargo es un articulo



28 INTRODUCCION

con pocos pacientes (24 mapeo dormido / 21 mapeo despierto) y los parédmetros de
estimulacion bipolar que utilizaron con el paciente dormido son extremadamente altos

lo que provocaria que tuvieran mas crisis [51].

Tabla 3: Tabla comparativa de la estimulacion cerebral en pacientes dormidos y des-

piertos, articulo de Vilatz et al. [51].

Significacion

Paciente dormido Paciente despierto

Variable
(N=24) (N=21) estadistica
Localizacié P—
EalEaCioN POIEIEIS 20 (83%) 18 (86%) No diferencias
les somatosensoriales
Localizacidon via motora 12 (50%) 21 (100%) p < 0.001
Intensidad sefial (rango) 13 (4-18) mA 5 (4-10) mA p < 0.0001
Crisis epiléptica 7 (29%) 2 (10%) P=0.14

A pesar de la controversia que hay en la literatura en muchos aspectos de la metodolo-
gia si que hay un nivel de evidencia clase | que la estimulacion cerebral intraoperatoria
(despierto o dormido) es el gold Standard para la localizacién de las areas elocuentes
mejorando la capacidad de reseccién con un menor % de déficits neuroldgicos perma-
nentes [52,53].

1.3 TRACTOGRAFIA (DTI, DIFFUSION TENSOR IMAGING)

La tractografia se realiza a través de las secuencias de difusién de la resonancia mag-
nética. La secuencia de difusion fue descrita por primera vez por Le Bihan et al en 1986
y se aplico inicialmente para la deteccidn de areas isquémicas [54]. El primer autor en
integrar el uso de la tractografia en la neuronavegacién intraoperatoria fue Coenen et
al. en 2001 [55].

La secuencia de difusién evalta el movimiento libre de las moléculas de agua en un te-
jido [54,56]. Cuando existe este movimiento libre de las moléculas de agua el concepto
se llama isotropia [54,56]. Sin embargo la sustancia blanca cerebral tiene la caracteristi-
ca que los axones neuronales que la forman estén recubiertos de una vaina de mielina
[56,57]. Esta vaina de mielina hace de barrera a las moléculas de agua y las dejan Unica-
mente desplazarse paralelo a ella (este concepto se llama anisotropia ya que el movi-
miento del agua no es libre) [56,57]. La capacidad hidrofébica de las fibras es atribuida
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y depende de varios factores: la mielinizacién, la densidad, didmetro de los axones y la

integridad de la membrana de los axones [58-61].

Para realizar la tractografia se realizan varias secuencias (direcciones) de difusién (nor-
malmente entre 16 o 32 gradientes) en diferentes planos para captar el movimiento
de las moléculas de agua en los diferentes planos del espacio. Estas secuencias (cada
direccion) pasan por un procesado matematico y conseguimos el DEC (procesado de la
difusién) que se basa en una codificacién de colores que esté estandarizada: las fibras
que se mueven en el plano de la X (latero-lateral) se dibujan en rojo, eje Y (antero-pos-
terior) verde y eje Z (vertical) azul (Figura 4) [56,57]. Con este procesado conseguimos
una representacién tridimensional de la arquitectura subcortical de forma no invasiva
(Figura 4) [56,57].

Figura 4 : Procesado matematico de las fibras segun el plano X,Y'y Z

Leyenda Figura 4: Representacion de las fibras nerviosas segun codificacién de colores (X= rojo, Y=
verde y Z= azul) un vez tratados, en nuestro caso, los 32 gradientes de las secuencia de difusion.

Como podemos observar en la Figura 4 la interpretacion del procesado de la difusion
resulta confuso por lo que es aconsejable trabajar con una fusién de la secuencia de

neuronavegacion (T1 con contaste) y el DEC.
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Figura 5 : Fusidn secuencia de neuronavegacién (T1 con contraste) y el DEC

Leyenda Figura 5: En esta fusién resulta mucho mas sencillo el proceso posterior de las imagenes y la
elaboracién de la tractografia.

Una vez se obtiene la fusién de la secuencia de neuronavegacién y el DEC no intere-
san todos los fasciculos de cara a la cirugia y se representan Unicamente los que estén
afectados por la lesién o que resulten importantes de cara al abordaje quirtrgico. Para
representar estos fasciculos se selecciona un box, también Illamado ROls regions of
interest, y el programa dibujara las fibras que atraviesan ese box (Figura 6) [62-64]. Si el
tracto tiene una disposicion no lineal se deben seleccionar varios ROIs y el programa
representara las fibras que pasen a través de ellos. Se debe tener un conocimiento de
la anatomia subcortical cerebral para saber donde se debe colocar el box y por consi-

guiente obtener la representacion del fasciculo deseado.
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Figura 6: Ejemplo de ROI (region of interest)

Leyenda Figura 6: (A) Se observa la colocacién del ROI (Box de color amarillo) en la via piramidal del
paciente. (B) Representacion en 3D de la via motora en azul. (C) secuencia con la que trabajaremos en
quiréfano: secuencia de neuronavegacion mas las fibras que hayamos representado.

En la tractografia aplicada a los tumores cerebrales no se utiliza la codificacién de colo-
res del DEC ya que resultaria confusa si hay varios tractos dibujados y no los podriamos
diferencias correctamente por lo que cada fasciculo que nos interese se dibuja de un

color (Figura 7).

Figura 7: Ejemplo de no utilizar escala de colores DEC.

Leyenda Figura 7: (A) Via piramidal dibujada con el sistema de colores DEC. Se puede apreciar como

cambia el color dependiendo hacia donde se dirija la fibra. A nivel motor da una tipica coloracién liliacea
debido a la suma de colores.(B) Misma fibra pero dibujada todo ella de un color. (C) Ejemplo de cémo
es de importante dibujar cada fibra de un color debido a la superposicion que se produce cuando se
realizan multiples tractos.
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Este tipo de andlisis de los datos se denomina andlisis deterministico y es el que se
aplica normalmente en la practica clinica habitual y el que utilizaremos en nuestro es-
tudio. Existe otra metodologia que es el andlisis probabilistico (por ejemplo el HARDI
high-angular-resolution diffusion imaging) que nos permite obtener mejores represen-
taciones tridimensionales de la arquitectura subcortical con un menor nimero de limi-
taciones pero no se usa en la practica clinica habitual ya que el procesamiento y anélisis

matematico que requiere conlleva mucho tiempo [65-68].

La tractografia es una técnica no invasiva muy Util pre e intraoperatoriamente pero tiene

también sus limitaciones y se deben conocer:

- Fibras cruzadas: los anélisis deterministicos que son los méas usados en la practica dia-

ria no permiten un correcto anélisis de fibras cruzadas [57].

- Fibras falsas aberrantes: la presencia de sonido en la resonancia magnética y las fibras

cruzadas pueden inducir estimaciones o orientaciones erroneas y generar fibras abe-

rrantes falsas [69].

- Artefactos magnéticos: la diferente susceptibilidad magnética entre las diferentes fa-

ses de cerebro normal, hueso y aire de los senos puede dar lugar a distorsiones o erro-

res en la senal [69].

- Infiltracién tumoral, efecto de masa, edema cerebral: Debido a que la tractografia se

basa en el movimiento de las moléculas de agua en el tejido, las lesiones cerebrales
pueden alterar este movimiento y crear desviaciones de las fibras o incluso desapari-
cién de las mismas que se deben tener en cuenta [56,57]. En la Figura 8, 9y 10 observa-

mos las alteraciones que pueden tener las fibras en los tumores cerebrales
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Figura 8: Alteraciones principales que pueden alterar la tractografia.

"5-":;,
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Figura 9: Ejemplo de alteracion de la tractografia por desplazamiento.

Leyenda Figura 9: Ejemplo Paciente 13. (A) Lesion con importante componente quistico parietal izquier-

da. (B) Tractografia de la via piramidal donde se objetiva que se encuentra desplazada hacia anterior.
Este hecho es muy importante conocerlo en la planificacion quirdrgica de cara a la via de abordaje y el
limite de reseccion.
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Figura 10: Ejemplo de alteracién de la tractografia por infiltracién-edema.

Leyenda Figura 10: Ejemplo Paciente 14. (A) plano axial y (B) plano sagital de la fusién del DEC con la

secuencia de neuronavegacion. Se objetiva como toda la zona temporal derecha por la infiltracién tu-
moral y el edema no se visualiza ninguna fibra. Es importante recordar que eso no significa que no estén
presentes.

- Seleccién del ROIs: la tractografia depende del tamano y la localizacién del ROl por lo

que se debe conocer la anatomia subcortical para no cometer errores [70].

- Pardmetros de reconstruccién: los resultados de la tractografia dependen de los para-

metros usados [70]. Se deben conocer y seguir las guias que hay en la literatura.

- Desplazamiento cerebral durante la cirugia: como en cualquier cirugia que se utilice

la neuronavegacion se deben evitar errores de registro de la cara del paciente y tener
en cuenta el desplazamiento cerebral que existe a medida que se esté realizando la

extirpacion de la lesion tumoral [71-74].

Debemos tener en cuenta estas limitaciones para no cometer errores. Hay una méxima
en la tractografia que es que aunque no veamos las fibras no significa que no existan.
Por lo que la tractografia sola como técnica en ocasiones no es suficiente y necesitamos
otra técnica que se pueda complementar a ella como es el mapeo cerebral que es el
Gold Standard [75]. Todo encaminado siempre al mismo objetivo que es la mayor re-

seccién quirdrgica sin producir nuevos déficits neurolégicos permanentes.
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En definitiva, vamos a realizar un estudio que su propdsito es evaluar el mapeo cerebral
en la cirugia del paciente despierto y el uso de la tractografia en lesiones que se en-

cuentran cerca o que incluyen areas elocuentes.






2. HIPOTESIS DE TRABAJO
S ST
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“El mapeo cerebral con el paciente despierto permite resecciones amplias sin crear

nuevos déficits neurolégicos permanentes en lesiones que afectan areas elocuentes

con un alto nivel de confort y seguridad.”

“La tractografia nos ayuda a la hora de realizar este tipo de cirugias disminuyendo el tiem-

po que el paciente precisa estar despierto y por la tanto mejorando su colaboracién.”






3. OBJETIVOS
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1- Implementar y protocolizar la cirugia cerebral con el paciente despierto en el Servi-

cio de Neurocirugia del Hospital de la Santa Creu i Sant Pau.
2- Objetivar si con el mapeo cerebral con el paciente despierto se obtiene reseccio-
nes amplias sin crear nuevos déficits neurolégicos permanentes en lesiones tumorales

cercanas o que incluyen un area elocuente.

3- Determinar el grado de confort y los factores que pueden influir en la capacidad de

colaboracién del paciente durante la cirugia cerebral con el paciente despierto.

4- Estudiar las complicaciones intraoperatorias y post-operatorias de la cirugia tumo-

ral con el paciente despierto.

5- Comprobar la utilidad de la tractografia intraoperatoria en la cirugia cerebral con el

paciente despierto.

6- Estudiar los factores que influyen en la capacidad de realizar resecciones tumorales

completas.

7- Elaborar una metodologia que minimice el riesgo de presentar un mapeo cerebral

negativo.

8- Valorar la distancia minima de seguridad con la estimulacion monopolar de las le-

siones tumorales que se encuentran cerca o en el drea motora.

9- Estudiar la repercusion de la intervencion quirdrgica en las crisis epilépticas.






4. MATERIAL Y METODOS
-



46 MATERIALY METODOS

4.1 TIPO DE ESTUDIO

Estudio prospectivo de las cirugias con el paciente despierto realizadas para la extirpa-
cién de tumoraciones supratentoriales que afectan un area elocuente.

Para evitar sesgos entre diferentes cirujanos y técnicas quirdrgicas todas las operacio-
nes con el paciente despierto, el mapeo cerebral y la realizacion de la tractografia las

ha realizado el mismo cirujano (Cristian de Quintana Schmidt).

En un primer momento el estudio se disefio para comparar nuestros resultados con los
resultados de nuestro mismo hospital antes de la implantacién de la cirugia despierto
en los tumores que se encuentran cerca o en areas elocuentes. Al final se descarto esta
opcién ya que nos encontramos que muchas de estas lesiones o no eran operadas y se
hacia la técnica de wait and see o simplemente se les realizaba una biopsia. Debido a
ello hemos realizado la comparativa en la discusion contra los mejores estudios publi-

cados en la literatura.

4.2 SELECCION DE PACIENTES

Criterios de inclusién: Pacientes que presenten una tumoracién supratentorial cere-
bral (metéastasis cerebral o tumoracion glial) en o cerca de un éarea elocuente y sean
tributarios a tratamiento quirdrgico. Se consideraran areas elocuentes las cléasicas de la
literatura: area motora, area motora suplementaria, area sensitiva, area del lenguaje y

area visual.

Criterios de exclusion: Lesién que Unicamente afecta el &rea motora derecha (por pro-
tocolo del Hospital de la Santa Creu i Sant Pau se realiza dormido). Edad del paciente
menor a los 18 afnos o mayor a los 75 afios. El paciente rechaza o no es capaz de sopor-
tar por su patologia de base una cirugia despierto. Contraindicacién anestésica (Indice
de masa corporal superior a 30 y/o problemas respiratorios que contraindiquen el uso

de mascarilla laringea).
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4.3 ESTUDIOS DE IMAGEN PREOPERATORIOS

A todos los pacientes se les realizard como minimo una tomografia axial computerizada
y una resonancia magnética cerebral. Dentro de la resonancia magnética cerebral se
realizara el protocolo de tumores que consta como minimo de las siguientes secuen-
cias: T1, T2, Flair, Neuronavegador, Espectroscopia y estudio de difusién para realizar
la tractografia.

La tractografia se ha realizado con un anélisis deterministico a través de la estacién de
planificacién StealthView de Medtronic® vy se realizé la reconstrucciéon de los tractos
nerviosos que se encuentren circundantes a la lesion cerebral y/o en la via de abordaje
cerebral. Se ha cogido los valores de referencia estandarizados en la literatura: valor de
fraccién anisotropica de 0,2 y un maximo de angulo de 30° [56,57].

Se ha realizado el estudio de los siguientes tractos y se especifican en la leyenda de las

figuras la localizacion de uno o diferentes ROIs necesarios para cada fasciculo:

Figura 11: Tractografia via piramidal

Leyenda Figura 11: EI ROI de la via motora se ha seleccionado a nivel de la capsula interna. Es una via de
sencilla representacién y no suele entranar dificultad el realizarla.
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Figura 12: Tractografia del fasciculo arcuato

Leyenda Figura 12: El fasciculo arcuato al contrario que la via motora resulta un verdadero reto a nivel
de la tractografia debido a su curvatura y cambio de direccion. Para su representacion se seleccionan 3
ROlIs diferentes por donde debe pasar las fibras: 1- A nivel del area de Broca, 2- el drea de Geschwind y
3- el drea de Wernicke.

Figura 13: Tractografia del fasciculo fronto-occipital inferior (IFOF)

Leyenda Figura 13: Para la representacién del fasciculo fronto-occipital inferior (IFOF) se seleccionan 2
ROls: 1- alrededor del I6bulo occipital y 2- en la zona de la capsula externa/extrema.
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Figura 14: Tractografia del fasciculo longitudinal inferior

Leyenda Figura 14: Se han seleccionado dos ROls para la representacion del fasciculo longitudinal in-
ferior: 1- en la sustancia blanca en la parte anterior del I6bulo temporal y 2- en la sustancia blanca del
I6bulo occipital.

Figura 15: Tractografia de la via dptica

Leyenda Figura 15: La tractografia de la via dptica resulta dificil debido al bucle de Meyer que hace que

la via no sea lineal. Se han escogido 3 ROIS: 1- La zona del nervio éptico, 2-cuerpo geniculado lateral del
tdlamo y 3- corteza occipital.
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Figura 16: Tractografia del fasciculo uncinado

Leyenda Figura 16: Se han seleccionado dos ROls para su la representacién del fasciculo uncinado: 1- en
la zona anterior del [6bulo temporal y 2- en la sustancia blanca de la parte anterior del suelo de la cdpsula

externa/extrema.

Una vez dispusimos de la tecnologia necesaria (compra de nuevo sistema de Navega-
cién S7 Medtronic®) la tractografia se fusiond con las secuencias de neuronavegacion

para disponer de esta informacién dentro de quirdfano.
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4.4 POSICION INTRAOPERATORIA

Las dos posiciones que usaremos son:

1- Decubito supino semi-sentado para lesiones frontales altas y parietales (Figura 17).
2- Decubito lateral estricto en lesiones frontales bajas, temporales, insulares, parietales
bajas y/o occipitales (Figura 17).

Figura 17: Posiciones intraoperatorias

Leyenda Figura 17: (A) Decubito supino. (B) Decubito lateral. Se puede observar como en estas dos posi-

ciones se obtiene un correcto acceso a la via aérea y el paciente puede colaborar durante la intervencion.
Se usan Unicamente estas dos posiciones por varios motivos:

1- Confort del paciente: son dos posiciones que son comodas para el paciente y evitan

zonas de presidén que les puede provocar dolor si la intervencion es de larga duracién.

2- Ejercicios: el paciente durante la intervencién debera realizar diferentes ejercicios
tanto de movimiento como de razonamiento y estas dos posiciones otorgan al pacien-
te tanto una capacidad de movimiento como la posibilidad de mirar a una pantalla'y
realizar las tareas cognitivas.

3- Si existe cualquier complicacién y/o en la tercera fase del procedimiento quirdrgico

anestesia tiene un facil acceso a la via aérea.
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4.5 PROCEDIMIENTO QUIRURGICO

En todas las cirugias se realizard la misma sistematica para una correcta interpretacion

y comparacién de las variables. La cirugia consta de tres fases:

Primera fase: El paciente se coloca en la posicion operatoria (decubito supino o lateral)
despierto para asegurarnos su comodidad. Posteriormente el paciente se dormira con
la administracién de propofol, remifentanilo y se le colocard una mascarilla laringea.
Una vez el paciente estd dormido se procederé a infiltrar con anestésico local (combina-
cién de Lidocaina al 1%, Mepivacaina al 1% y Bupivacaina con vasoconstrictor al 0,5%)
la zona del abordaje, tanto la zona de la incisién como las ramas nerviosas que inervan
la zona de abordaje (nervio supraorbitario, temporal, occipital). La infiltracion se realiza

con el paciente dormido para minimizar el estrés y el dolor intraoperatorio.

Una vez realizada la asepsia correspondiente se procedera al comienzo de la cirugia
realizando en esta fase la incisiéon de la piel, tejido subcutaneo y masculo temporal si
precisa. Las craneotomias que realizamos son amplias para tener una buena exposicién
de la lesién, poder realizar un correcto mapeo cerebral y evitar la herniacién cerebral
cuando el paciente esta despierto. Se infiltrard con Lidocaina al 1% tanto el muasculo
temporal si precisa como la duramadre tras la craneotomia para evitar el dolor cuando

se despierte el paciente (Figura 18).
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Figura 18: Infiltracion intraoperatoria (Primera fase)

Leyenda Figura 18: Es muy importante para el correcto confort del paciente la infiltracion de toda la zona
que se va a exponer quirirgicamente y pueda provocar dolor al paciente. En la infiltracién y anestesia de
la zona combinaremos anestésicos de corta duracién con larga duracién. Es importante tener en cuenta
dos detalles: 1- Evitar realizar incisiones rectas y realizar colgajos como el de la fotografia ya que la trac-
cién que provoca el separador en las incisiones rectas puede provocar dolor al paciente. 2- Infiltrar tam-
bién la toma de tierra de la estimulaciéon monopolar ya que puede ocasionar la sensacién de calambres
en la zona si no se ha hecho correctamente.

Segunda fase: Se procedera a despertar el paciente previo a la abertura de la durama-

dre. Es muy importante no abrir la duramadre antes de despertar al paciente ya que
en la etapa del despertar se pueden realizar maniobras de Valsalva que hagan que
se produzca una herniacién cerebral con la consiguiente lesién del mismo. Una vez el
paciente se encuentre despierto y estable se procederd a la abertura dural. En esta
fase se procederé al mapeo cerebral, realizacion de tareas y a la reseccidon tumoral (ver

siguiente apartado).

Tercera fase: La ultima fase variard dependiendo del estado del enfermo. Si el paciente
colabora y no existen complicaciones respiratorias se sedara al paciente y no precisara
una nueva mascarilla laringea. Si el paciente esta adormilado, muy cansado o presen-
ta disminucion de la saturacion se procedera a la colocacién de una nueva mascarilla
laringea. Como se ha comentado anteriormente la recolocacién de la mascarilla serd

posible debido que el enfermo se encontrara en decibito supino o lateral estricto. En
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esta fase se procedera a la hemostasia debido que cuando el paciente esta despierto
y colaborando (segunda fase) sus tensiones arteriales son mayores y resulta mas dificil
el control del sangrado. Con el paciente relajado o dormido la hemostasia resulta mas
sencillay podemos proceder también al cierre dural, recolocacién del colgajo dseo y al

cierre por planos.

4.6 MAPEO CEREBRAL

4.6.1 Tipos de estimulacion

1- Estimulacién monopolar: utilizada para evaluar la respuesta motora. Sonda mono-
polar con un tren de 5 impulsos, 250Hz de frecuencia, duraciéon de 0,5y la intensidad se

incrementara hasta tengamos respuesta motora positiva.

2- Estimulacién bipolar: se utiliza para evaluar el resto de éreas elocuentes. Sonda bipo-
lar con una separacién de 5mm, intensidad entre TmA y 6mA (se comenzara con TmA'y

se subird 0,5 hasta obtener respuesta), frecuencia de 60Hz y duracién de Tms.

Estimulamos el area expuesta cada centimetro. Se utilizara la técnica de Ojemann nun-
ca estimulando dos veces en la misma zona para disminuir la incidencia de crisis epilép-
ticas y considerar una zona elocuente si tenemos respuesta positiva en tres ocasiones
para evitar falsos positivos (En la via motora no es necesario que salga positiva tres
veces). El paciente nunca serd informado de cuando se esta realizando la estimulacién

cerebral y se estimulara previo a la tarea a realizar.

Si durante la estimulacion existe una crisis epiléptica, se irrigara el parénquima cerebral
con suero helado para detenerla y si esto no es efectivo se infundirdan benzodiacepinas

(media ampolla de Rivotril).

Hay que tener en cuenta que se debe estimular la zona del tumor para descartar que
haya areas funcionales. Sobre todo los gliomas de bajo grado tienen la capacidad de
tener fibras funcionantes en su interior. En ocasiones, en lesiones tumorales con una

textura mas consistente, se requieren rangos de estimulacién mas altos.
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4.6.2 Tipos de respuesta y tareas corticales

1- Motor (no requiere colaboracién): contracciéon detectada por el paciente, explorador
o electromiograficamente. Esta Gltima es de mayor precision que las demas y la que se
cogeré de referencia.

2- Area motora suplementaria (requiere colaboracién): ejercicio coordinado de de
prension del primer dedo con el segundo, posteriormente con el cuarto, tercero vy fi-
nalmente con el quinto (Tapping) (Figura 19). La estimulacion bloquea este ejercicio de
coordinacion.

Figura 19: Ejercicios del drea motora suplementaria (Tapping)

Leyenda Figura 19: (A-B-C-D) secuencia cronolégica de como se debe realizar la alternancia de la presion
del primer dedo con los demés.
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3- Area sensitiva (requiere colaboracidn): sensacién subjetiva de disestesias, parestesias

o cualquier alteracion sensitiva que detecte el paciente. Tarea de biseccién de lineas.

4- Area del lenguaje (requiere colaboracién): se procedera siempre de la misma forma.
En la primera fase se detectard el bloqueo del lenguaje a través del contaje de nume-
ros. En la segunda fase a través de la denominacién de objetos con Power Point (Test
DO 80) se registrara cualquier alteracion del lenguaje: anomia, parafasias sintacticas,
parafasias fonéticas, perseveracion, alteracion en la articulacién de la palabra y cambio
de lenguaje involuntario. La zona de alteracion del lenguaje se marcaré con la bandera
del idioma con el que esté hablando (Figura 20) y un nimero para diferencias diferentes
alteraciones del lenguaje. En nuestro hospital tenemos la capacidad de monitorizar el

catalédn, castellano, inglés, alemén y francés.

Figura 20: Ejemplo de monitorizacién de mdltiples lenguas

Leyenda Figura 20: (A) Imagen intraoperatoria monitorizando el catalén, castellano y aleman. 1-3 via
motoray “T"” tumor (B) Imagen intraoperatoria evaluando el inglés y el aleman. Existe diferente nimero
en inglés ya que la estimulacién provocaba diferentes tipos de alteraciones del lenguaje. 1-5 via motora
y “T” tumor.

A todos los pacientes se les realizara un estudio neuropsicoldgico completo antes de la
cirugia para evaluar la dominancia y objetivar las alteraciones del lenguaje que puedan
presentar. También se mediré si es necesario la escritura, lectura y célculo. Aunque el
célculo no es una tarea del lenguaje la hemos afiadido en este grupo para sistematizar.
El Test DO 80 se realiza previamente a la cirugia al paciente y se eliminan las imégenes

que no acierta. Durante la cirugia antes de realizar la estimulacion el paciente vuelve
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a realizar el test y se vuelven a eliminar las imédgenes que no nomina. Es importante
realizar esta sistematica para evitar tener falsos positivos o negativos durante la fase
de estimulacion y la cirugia eliminando imagenes que el paciente no reconozco o no

nomine correctamente de base (Figura 21).

Figura 21: Ejercicios de lenguaje de los pacientes

Esto es...

Leyenda Figura 21: (A) Imagen intraoperatoria estando el paciente en posicién lateral. El neuropsicélogo
a través de un ordenador o una tableta va mostrando las imagenes (B) y el paciente debe nominarlas para
valorar alteraciones del lenguaje.

5- Area visual (requiere colaboracion): sensacién de visualizacion de sombras en un

cuadrante especifico, fallo en campimetria, metamorfopsias, alucinaciones visuales o

fosfenos.

4.6.3 Tipos de respuesta y tareas subcorticales

1- Via piramidal: al estimulo respuesta motora involuntaria detectada con electromio-

grafia.
2- Fasciculo arcuato: al estimulo provoca parafasias fonéticas.

3- Fasciculo fronto-occipital inferior: al estimulo provoca parafasia semanticas. En la

parte posterior error en el reconocimiento visual y conceptualizacién.
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4- Fasciculo longitudinal inferior: al estimulo provoca error en el reconocimiento de

palabras escritas o caras.

5- Via 6ptica: al estimulo provoca sensacion de visualizacion de sombras en un cuadran-

te especifico, fallo en campimetria, metamorfopsias, alucinaciones visuales o fosfenos.

6- Ganglios de la base: al estimulo alteraciones sensitivas, motoras y de articulacién del

lenguaje cuando nos acercamos a los nucleos lenticulo-estriados.
A lo largo de toda la reseccion se pediré al paciente que realice diferentes ejercicios
dependiendo de la zona resecada para tener un control constante de que ninguna ma-

niobra nuestra pueda provocar un déficit neurolégico permanente.

Las &reas funcionantes serdn marcadas con numeracidon o banderas de las diferentes

lenguas como parte del proceso de documentacién y mapeo cerebral.

4.7 VARIABLES EPIDEMIOLOGICAS A ESTUDIO

1- Sexo del paciente (hombre / mujer).
2- Edad representada en afios.

3- Vida laboral en el momento del diagnéstico (Trabajador activo, en paro, pensionista,

incapacidad).
4- Clinica del paciente en el momento del diagnéstico.

5- Permanencia de déficit neuroldgico a pesar de tratamiento intensivo con corticoides

(Dexametasona (Dxm)) o como secuela de otra intervencién.

6- Calidad de vida del paciente estratificada en la Escala de Karnofsky (Tabla 4).
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Tabla 4: Escala de Karnofsky

Puntuacion Descripcion

Capaz de desarrollar una actividad normal. Sintomas de
enfermedad minimos.

70 Puede cuidar de si mismo. Incapaz de desarrollar actividad
normal.

Requiere asistencia considerable y frecuente atencion mé-

50
dica.

20 Gravemente inhabil. Requiere hospitalizaciéon. No se prevé

una muerte inminente.

Moribundo. Terminal

7- Localizacién del tumor (Frontal, parietal, temporal, occipital e insular). Se ha registra-
do la localizacién predominante ya que muchos tumores engloban més de una estruc-
tura.

8- Volumen tumoral se ha expresado en cm3. Para que el célculo fuera lo mas exacto
posible se ha cogido en cada caso la secuencia de neuronavegacion que consta de 220
cortes a 1 milimetro, se ha dibujado la lesion y a través del programa Osirix® se ha ob-

tenido la creacién virtual de un objeto 3D con un célculo preciso del volumen tumoral
(Figura 22).
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Figura 22: Célculo volumétrico de las lesiones tumorales y creacién de figura en 3D

como representacion tumoral

Leyenda Figura 22: (A) Resonancia magnética (Neuronavegador). Se dibuja corte por corte la lesién tu-
moral tal como se aprecia en la imagen. (B) Una vez contorneado toda la lesion se crea un volumen 3D
que nos dird exactamente el volumen de la lesion tumoral en cm3 con hasta con 4 decimales.

9- Tipo de lesién tumoral: se han clasificado segun los criterios de clasificacién estable-
cidos por World Health Organitzation en 2007. Para poder realizar comparaciones se

separaran dos grupos: 1- Metastasis cerebrales y 2- Tumores gliales ya que su patogé-

nesis es absolutamente diferente.

4.8 VARIABLES QUIRURGICAS A ESTUDIO

1- Tipo de estimulacién que se ha utilizado: monopolar vs bipolar.

2- Caracteristicas de la estimulacién: Duracion del estimulo (Pw), frecuencia (Hz), inten-

sidad (mA) y obtencion de respuesta.
3- Localizaciéon de éreas elocuentes (Dicotdmico Si/ No).

4- Realizacién del mapeo cerebral como estaba planificado prequirdrgicamente (Dico-

témico Si/ No).

5- Registro de las tareas que ha realizado el paciente durante las intervencién quirdrgica.
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6- Registro de més de una lengua durante el mapeo cerebral.

7- Limite de la reseccién quirurgica respecto a la via motora. Hemos expresado los re-
sultados en milimetros debido a la posibilidad de obtener esta informacién a través de

la estimulacion monopolar.

8- Medicion del tiempo quirdrgico en la segunda fase previo a la utilizacién de la trac-

tografia intraoperatoria y una vez utilizada intraoperatoriamente.
9- Registro de complicaciones intraoperatorias.

10- Valoracién del confort del paciente. Se ha realizado la escala analdgica del 0 al 10
evaluando tanto el dolor durante la cirugia como la ansiedad ante la misma (el O es el
valor mas bajo y el 10 el mas alto).

11- Evaluacién de la capacidad de colaboracién del paciente durante la cirugia. Al fi-
nal de la cirugia se evalta por el personal que ha intervenido en la cirugia del 0 al 10,

siendo 10 la méxima nota, la colaboracién que ha tenido el paciente durante la cirugia.

4.9 VARIABLES DE RESULTADO A ESTUDIO

1- Se ha realizado el mismo protocolo para la obtencién del grado de reseccién tumo-
ral como el del célculo del volumen tumoral. Se ha calculado el volumen de los restos
tumorales expresado en cm3 a través del programa Osirix® con él TAC de planificacion
de radioterapia o resonancia magnética posterior a la intervencion (Figura 23). El % de

restos tumorales se ha calculado con la siguiente férmula:

Volumen en cm3 de los restos tumorales

Volumen en cm3 del tamano tumoral inicial

Posteriormente respecto a 100 se ha restado él % de los restos tumorales para tener él

% de reseccion quirdrgico.
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Figura 23: Célculo volumétrico de los restos tumorales

e

Leyenda Figura 23: (A) Resonancia magnética postoperatoria del Paciente 3 donde se objetivan restos
tumorales en la insula que son dibujados con el programa. (B) Creacién de un modelo 3D gracias al di-
bujado del contorno de los restos tumorales con célculo volumétrico preciso.

2- Complicaciones postquirlrgicas.

3- La presencia de déficits neuroldgicos nuevos tras la cirugia y si estos son temporales

O permanentes.

4.10 VARIABLES DE SEGUIMIENTO A ESTUDIO

Los pacientes realizardn un seguimiento ambulatorio al mes de la cirugia y cada tres

meses a partir de la primera visita. En este seguimiento se evaluara:

1- Calidad de vida del paciente estratificada en la Escala de Karnofsky.

2- Evolucion de crisis epilépticas si las tenia previa a la cirugia y a los 6 meses. En un
primer momento se planteo utilizar la Escala de Engel modificada pero se descarto ya

que debe tener un seguimiento minimo de 2 afos.

3- Supervivencia expresada en meses. Se valora la existencia de progresion tumoral y

causa de la muerte (relacionado con el tumor cerebral o no).
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4.11 ANALISIS ESTADISTICO

No se realizd un célculo del tamano muestral ya que es un tipo de intervencion poco
frecuente y se han recogido todos los casos desde el inicio de la tesis doctoral. En la
planificacion de la tesis se célculo unos 10-12 pacientes por afio y el tamafio muestral
final consigue este nimero de pacientes con un total de 36. Con éste nimero de casos

la potencia sera suficiente para contestar la mayoria de los objetivos planteados.

En nuestro estudio hemos realizado el anélisis estadistico utilizando el programa IBM-
SPSS (V22.0). Las variables se expresan como medias con un intervalo de confianza del
95% asi como la correspondiente desviacién tipica. Las diferencias que consideramos

significativas es cuando el valor p es inferior a 0.05.
Hemos utilizado los siguientes tests estadisticos:

1- ANOVA (Anélisis de varianza) de medidas repetidas:
- Comparacion del Karnofsky pre-operatorio, 1 mes post-operatorio y 6 meses

post-operatorio (%).

2- Prueba T-student (variables cuantitativas):
- Asociacion reseccion completa (si/no) vs volumen pre-operatorio (cm3).
- Asociacion reseccion completa (si/no) vs edad (afos).

- Asociacion tractografia intraoperatoria (si/no) vs tiempo quirdrgico (minutos).

3- Test exacto de Fisher (variables categoricas):
- Asociacion tipo de lesion (glial/metastasis) vs reseccion completa (si/no).
- Asociacion grado de lesion (grado 1/111/1V) vs reseccidn completa (si/no).
- Asociacion localizacion (frontal/parietal/temporal/occipital/insular) vs
reseccion completa (si/no).
- Asociacion lateralidad (izquierda/derecha) vs reseccion completa (si/no).
- Asociacion crisis epilépticas (si/no) vs reseccion completa (si/no).

- Asociacion tractografia intraoperatoria (si/no) vs reseccién completa (si/no).

4- Andlisis multivariante del tipo avanzar por paso (forward) en los factores que podian
influir en la resecciéon completa. Célculo del Odds Ratio en las variables que se mantie-

nen en el modelo final, mediante una regresién logistica.
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5- Prueba de McNemar (variable categdrica):

- Asociacion crisis pre-operatorias vs crisis a los 6 meses (si/no).

6- Prueba de Mann-Whitney (variables ordinales)
- Asociacion dolor, ansiedad y grado de colaboracién vs edad (afios).
- Asociacion dolor, ansiedad y grado de colaboracion vs sexo (varon/mujer).
- Asociacion dolor, ansiedad y grado de colaboracién vs focalidad  neurolégica

preoperatoria (si/no).

7- Curvas de Kaplan-Meier: se ha expresado la supervivencia en funcién de las diferen-
tes variables:

- Regresion de Cox: Asociaciéon supervivencia (meses) vs edad (anos).

- Prueba Mantel-Cox: Asociacion supervivencia (meses) vs reseccion completa
(si/no). Asociacidn supervivencia (meses) vs tipo de lesidn (glial/metastasis). Asociacién

supervivencia (meses) vs grado de lesién (grado [I/111/1V).
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5.1 VARIABLES EPIDEMIOLOGICAS

5.1.1 Muestra

Durante 3 afnos se han recogido prospectivamente los tumores cerebrales supraten-
toriales que han requerido realizar la intervencién con el paciente despierto. Se han
recogido un total de 36 pacientes.

5.1.2 Sexo y edad
La distribucién por sexos ha sido de 25 varones (69,4%) y 11 mujeres (30,6%). La edad

media de los paciente fue de 53,8 (33-75) afnos. La edad media seguin sexos fue en los
varones 53,9 (33-75) anos y en mujeres 48,5 (35 - 65) afnos.

5.1.3 Vida laboral

El Gréfico 1 muestra la relacién laboral de los pacientes en el momento del diagndstico

de la lesién tumoral:

Grafico 1: Vida Laboral
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5.1.4 Clinica del paciente
La sintomatologia al diagndstico de la lesidon queda representada en la Tabla 5.
Tabla 5: Sintomatologia al diagndstico de los pacientes

Clinica la paciente Numero de casos (%)

Alteracion del habla 6 (16,6%)

2 (5,5%)
Alteracién de la marcha 1(2,7%)

5.1.5 Evolucidn con tratamiento con corticoides

Todos los pacientes mejoraron sus alteraciones neuroldgicas si las presentaban con
tratamiento con corticoides menos un paciente (Paciente 1) que tenia como secuela de
una anterior cirugia una hemiparesia 4/5y una anomia. El dia de la cirugia 30 (83,3%) de
los pacientes no tenian ninguna alteracién neuroldgica destacable, 3 (8,3%) pacientes
persistian alteraciones del habla muy leves, 2 (5,5%) pacientes persistian alteraciones
de la movilidad y 1 (2,7%) paciente no mejord debido que era una secuela de una ciru-
gia (Paciente 1).

5.1.6 Calidad de vida

La distribucion de la calidad de vida de los pacientes se muestra en la Tabla 6
Tabla 6: Escala de Karnofsky preoperatoria

Karnofsky Ndmero de pacientes (%)

9 15 (41,6%)

60 1(2,7%)
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El paciente con un Karnofsky de 60 (Paciente 13) era sobre todo a expensas de una
hemiparesia 3/5 debido que se trataba sobre todo de una lesién muy quistica que
comprimia el &rea motora. No hay ningun paciente con un Karnofsky menor a 60 y esto
es debido a dos razones: 1- Los pacientes con un bajo Karnofsky normalmente no son
tributarios a tratamiento quirdrgico. 2- Es poco probable que una persona con un Kar-

nofsky menor a 60 pueda colaborar en una cirugia cerebral con el paciente despierto.

5.1.7 Localizacién y lateralidad

La localizacién de las lesiones y su lateralizada las tenemos representada en el siguiente

grafico:
Grafico 2:Distribucion por I6bulos cerebrales
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Existe un predominio de lesiones del hemisferio cerebral izquierdo 25 (69,4%) respecto
alas 11 (30,6%) del hemisferio derecho y esto es debido que las lesiones izquierdas son
las afectan habitualmente al lenguaje y son el tipo de lesiones maés tributarias a realizar
la cirugia cerebral con el paciente despierto. Hay dos lesiones que las hemos incluido
como frontales derechas (seria un criterio de exclusién) pero se realizdé despierto debi-
do que era perirolandica y afectaba también el area sensitiva.

Tenemos un total de 3 pacientes (8,3%) zurdos y 33 (91,7%) diestros. En los 3 pacientes
zurdos (Paciente 24,30 y 31) se asumié dominancia bilateral y se realizo monitorizacion
del lenguaje fueran las lesiones izquierdas o derechas.
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5.1.8 Volumen tumoral preoperatorio
Al diagnéstico el volumen tumoral medio fue de 31,1 (0,6 - 146,3) cm3.
Si los dividimos segun los dos subgrupos tumorales las metastasis tuvieron un volumen

tumoral inicial del 8 (0,6 - 29,5) cm3 y los tumores de origen glial del 37,7 (0,6 - 146,3)

cm3.

5.1.9 Tipo de lesién tumoral

En el Gréafico 3 se representan los diferentes tipos tumorales de los sujetos a estudio:
Grafico 3: Tipo de lesion
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Si los subdividimos en los dos grupos tumorales mas importantes tenemos 28 (77,7%)
tumores de origen glial y 8 (22,3%) tumores metastasicos cerebrales. En los tumores
de origen glial 19 (52,7%) son gliomas de alto grado y 9 (25%) gliomas de bajo grado.
Dentro de las metastasis hay 7 (87,5%) casos de metéstasis de cancer de pulmény 1

(12,5%) de cancer de mama.
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5.2 VARIABLES QUIRURGICAS

5.2.1 Tipo, caracteristicas de la estimulacién, localizacién de
areas elocuentes y realizacion de mapeo cerebral

En todos los casos se utilizo durante la intervencién tanto la estimulacién monopolar

como la bipolar.

Las caracteristicas de la estimulacion fueron las que se han expresado en el material y
método y no tuvieron que ser modificadas. En el 100% de los casos pudimos realizar el
mapeo cerebral y localizar las areas elocuentes. Por lo que no presentamos ningun caso

de mapeo cerebral negativo.

5.2.2 Registro de las tareas realizadas por los pacientes

En el Gréfico 4 se expresan los tipos de dreas que se monitorizaron en los 36 pacientes.
En 33 (91,6%) de los casos se monitorizaron dos areas: 21 (58,3%) Motora-lenguaje, 11
(30,5%) Motora-Sensitiva y uno (2,8%) Motora-Visual. En tres (8,3%) de los casos se mo-
nitorizaron tres areas: dos (5,5%) Motora-Sensitiva-lenguaje y una (2,8%) Motora-Len-
guaje-Visual.

Grafico 4: Numero de pacientes a los que se
les ha monitorizado cada area
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De los 24 pacientes que se ha estudiado el drea del lenguaje en 6 pacientes se realizd

el mapeo de varias lenguas. En todos los casos se pudo realizar correctamente.

5.2.3 Limite de reseccién quirtrgica respecto la via motora
El Gréfico 5 describe la distancia minima expresada en mA ( TmA equivale a 1 milime-

tro) que obteniamos respuesta de la via motora al finalizar la reseccién quirdrgica de la

tumoracién en cada paciente.

Grafico 5: Distancia minima mA
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Las distancias mas repetidas fueron en 9 casos a 3mA (25%), 8 casos a SmA (22,2%) y en
5 casos a8y =de 10mA (13,8%).

5.2.4 Tractografia y tiempo quirdrgico

En 19 pacientes [52,8% IC95% 36,5-69,1%)] se realizé la cirugia con tractografia intraope-
ratoria y no presentamos ninguna complicacién para la realizacién de esta técnica. Los
primeros 17 pacientes [47,2% IC95% 30,9-63,5%] no se disponia de la tecnologia nece-

saria para la utilizacién de esta técnica en quiréfano.

En las siguientes tablas se analiza la influencia de la tractografia intraoperatoria y el

tiempo quirdrgico en la segunda fase de la cirugia (despierto):
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Tabla 7: Tiempo quirdrgico y tractografia

Desviacion

Tractografia intraoperatoria N Media estandar
Tiempo operaorio (min) Si 19 93.632 12.2439
no 17 119.824 31.1994

Tabla 8: Tiempo quirdrgico y tractografia

prueba t para la igualdad de medias

Diferencia de

gl Sig. (bilateral) medias
i i i Se asumen varianzas
Tiempo operaorio (min) : u varianz 34 002 -96.1920
iguales
No se asumen varianzas
20.370 .004 -26.1920

iguales

Tabla 9: Tiempo quirdrgico y tractografia

prueba t para la igualdad de medias

95% de intervalo de confianza de
: . la diferencia
Diferencia de
error estandar Inferior Superior
i i i Se asumen varianzas
egi-openainoguiy; 7.7395 -41.9206 -10.4633
iguales
No se asumen varianzas 8.0715 43,0093 9.3746
iguales ' e ~

La utilizacién de la tractografia intraoperatoria acorta el tiempo quirtrgico de la segun-
da fase una media de 26,1 minutos [IC95% 9,3-43 minutos]. Esta relacién es estadistica-

mente significativa (p=0.004).

5.2.5 Complicaciones intraoperatorias

Hemos presentado Unicamente 2 complicaciones [5,6% IC 95% 5,6-18,7%] durante el
procedimiento de realizar la cirugia con el paciente despierto. En los dos casos fueron
crisis epilépticas: 1- Paciente 23; presentd la crisis cuando ya estaba despierto y mien-
tras realizdbamos la estimulacion bipolar del area sensitiva y cedié con la aplicacién de



RESULTADOS 75

suero fisioldgico frio. Tras la crisis y tras 5 minutos de reposo el paciente pudo seguir
colaborando durante la cirugia sin mas complicaciones. 2- Paciente 32; mientras estaba
dormido el paciente presentd una crisis monitorizada con registro electrofisiolégico.
En la fase del despertar costo que respondiera a las ordenes pero tras la aplicacién de
suero frio y tiempo conseguimos que colaborara aunque de forma puntual y dificulto-
sa. La Ultima parte de la cirugia debido a la falta de colaboracién se decidié dormir al

paciente y realizar la monitorizacién con el paciente dormido.

5.2.6 Colaboracién del paciente, dolor y ansiedad

En la valoracién del confort del paciente en una escala analdgica del 0 al 10, siendo 10
un dolor y una ansiedad méaxima, el dolor que padecieron los pacientes de media fue
del 2,8 (1-6) y la ansiedad de 3,2 (1-7).

Tabla 10: Distribucién escala del dolor

Dolor (1-10)

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vélido 1.0 5 13.9 13.9 13.9
2.0 12 33.3 33.3 47.2
3.0 8 22.2 22.2 69.4
4.0 8 22.2 22.2 91.7
5.0 2 5.6 5.6 97.2
6.0 1 2.8 2.8 100.0
Total 36 100.0 100.0
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Ansiedad (1-10)

Tabla 11: Distribucién escala de ansiedad

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Valido 1.0 6 16.7 16.7 16.7
2.0 7 19.4 19.4 36.1
3.0 8 22.2 22.2 58.3
4.0 7 19.4 19.4 77.8
5.0 3 8.3 8.3 86.1
6.0 4 11.1 11.1 97.2
7.0 1 28 28 100.0
Total 36 100.0 100.0

El grado de colaboracién de los pacientes evaluado por los integrantes de quiréfano

con una nota del 0 al 10, siendo 10 el méximo, fue de 7,1 (3-10).

Tabla 12: Distribucién grado de colaboracion

Grado de colaboracion

Porcentaje Porcentaje

Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Valido 3.0 1 2.8 28 2.8
4.0 2 5.6 5.6 8.3
5.0 5 13.9 13.9 222
6.0 4 11.1 11.1 33.3
7.0 8 22.2 22.2 55.6
8.0 6 16.7 18.7 72.2
9.0 6 16.7 16.7 88.9
10.0 4 Tzl 11.1 100.0

Total 36 100.0 100.0

En las siguientes tablas analizamos estas tres variables y su relacion con la edad, sexo y

existencia de una focalidad previa:
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Tabla 13: Influencia de la edad en el dolor, ansiedad y grado de colaboracién

Grado de
colaboracion | Dolor (1-10) | Ansiedad (1-10)

Rho de Spearman Edad Coeficiente de correlacion

-.303 .270 110
Sig. (bilateral) .072 A1 525
N 36 36 36

Ninguna variable es estadisticamente significativa. Sin embargo parece que hay una

tendencia que las personas mayores presentan menor colaboraciéon (p=0.072).

Tabla 14: Influencia del sexo en el dolor, ansiedad y grado de colaboracién

Grado de
SEXON colaboracion Dolor (1-10) | Ansiedad (1-10)
.00 Median 7.000 3.000 3.000
Minimum 3.0 1.0 1.0
Maximum 10.0 6.0 7.0
Mean 6.720 2.880 3.240
Std. Deviation 1.8376 1.2356 1.4799
N 25 25 25
Mujer  Median 9.000 2.000 3.000
Minimum 5.0 1.0 1.0
Maximum 10.0 5.0 6.0
Mean 8.182 2.636 3.364
Std. Deviation 1.6011 1.3618 21574
N 11 11 11
Total Median 7.000 3.000 3.000
Minimum 3.0 1.0 1.0
Maximum 10.0 6.0 7.0
Mean 7.167 2.806 3.278
Std. Deviation 1.8746 1.2608 1.6837
N 36 36 36

Leyenda Tabla 14: 00 es varén
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Tabla 15: Influencia del sexo en el dolor, ansiedad y grado de colaboracion

unilateral)]

Grado de
colaboracion Dolor (1-10) | Ansiedad (1-10)
U de Mann-Whitney 74.000 120.500 136.500
W de Wilcoxon 399.000 186.500 461.500
Z -2.209 -.603 -.035
Sig. asintotica (bilateral) 027 547 972
Significacion exacta [2*(sig. 020P 565D 973

Las mujeres colaboran més durante la cirugia con una nota media de 9 respecto de 7

de los hombres. Estos valores son estadisticamente significativos (p=0.029). No hay di-

ferencias entre sexos en el dolor (p=0.565) ni en la ansiedad (p=0.973).

Tabla 16: Influencia de la presencia de una focalidad neuroldgica previa en el dolor,

ansiedad y grado de colaboracion

Grado de
FOCALIDAD colaboracion Dolor (1-10) | Ansiedad (1-10)
No Median 8.000 2.000 3.000
Minimum 3.0 1.0 1.0
Maximum 10.0 6.0 6.0
Mean 7.600 2.533 2.867
Std. Deviation 1.6938 1.1666 1.4559
N 30 30 30
Si Median 5.000 4.000 5.500
Minimum 4.0 3.0 4.0
Maximum 7.0 5.0 7.0
Mean 5.000 4.167 5.333
Std. Deviation 1.0954 .7528 1.2111
N 6 6 6
Total  Median 7.000 3.000 3.000
Minimum 3.0 1.0 1.0
Maximum 10.0 6.0 7.0
Mean 7.167 2.806 3.278
Std. Deviation 1.8746 1.2608 1.6837
N 36 36 36
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Tabla 17: Influencia de la presencia de una focalidad neurolégica previa en el dolor,

ansiedad y grado de colaboracién

Grado de
colaboracién Dolor (1-10) | Ansiedad (1-10)
Mann-Whitney U 18.500 22.000 18.000
Wilcoxon W 39.500 487.000 483.000
Z -3.074 -2.979 -3.106
Asymp. Sig. (2-tailed) .002 .003 .002
Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] 001P 0020 001P

Existe una fuerte asociacion en si un paciente presenta una focalidad neurolégica
preoperatoria no recuperada colaborard menos en la cirugia y presentara un mayor
dolor y ansiedad en la cirugia. Se puede ver en las medianas: la nota del grado de co-
laboracién de un paciente con focalidad neuroldgica es de 5y si esté sin focalidad es
de 8, el dolor es de 4 y sin focalidad de 2 y la ansiedad de 5,5y sin focalidad de 3. En
este caso las tres variables son estadisticamente significativas: grado de colaboracién
(p=0.001), dolor (p=0.002) y ansiedad (p=0.001).

5.3 VARIABLES DE RESULTADO

5.3.1 Grado de reseccién tumoral

En 23 pacientes [63,9% IC95% 46,2-79,2%)] la reseccién fue completa. La reseccidon com-
pleta en los tres grandes grupos tumorales fue del: 47% en los gliomas de alto grado,

45,4% en los gliomas de bajo grado y del 100% en las metastasis.

En 13 pacientes [36,1% 1C95% 20,8-53,8%] no se consiguid una reseccién completa.

El grado de reseccion calculado a través de un andlisis volumétrico fue del 94,4% (62,4-
100%). Si dividimos el grado de reseccidon en los tres grandes grupos tumorales obte-
nemos: resecciones del 94,4% (62,4-100%) en gliomas de alto grado, resecciones del

90,3% (69-100%) en gliomas de bajo grado y resecciones del 100% en las metastasis.

El volumen medio de los restos tumorales fue del 3 (0-24,9) cm3. Si lo dividimos en los
tres grandes grupos tumorales obtenemos: 3,3 (0-24,9) cm3 de resto tumoral en los

gliomas de alto grado, 5,1 (0-24,5) cm3 de resto tumoral en los gliomas de bajo grado
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y no hay ninguin caso de resto tumoral en las metéstasis cerebrales.

Hemos realizado el anélisis estadistico de las diferentes variables que pudieran influir

en la capacidad de reseccién completa:

Tabla 18: Pacientes con resecciéon completa

Reseccion Completa

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Valido No 13 36.1 36.1 36.1
Si 23 63.9 63.9 100.0
Total 36 100.0 100.0

Tabla 19: Influencia de la edady el volumen tumoral preoperatorio en las resecciones completas

Desviaciéon

Reseccion Completa N Media estandar
Edad No 13 47.308 12.2705
Si 23 55.130 13.0499
Volumen preoperatorio No 13 55.669 46.5902
(cm3) Si 23 | 17.243 18.4093

Tabla 20: Influencia de la edad y el volumen tumoral preoperatorio en las resecciones completas.

prueba t para la igualdad de medias

Diferencia de

gl Sig. (bilateral) medias
Edad zi :lzt; men varianzas 34 087 7.8297
ir;zaszsasumen varianzas 26.369 084 7 8227
?z;crarl:gen preoperatorio Zi:lzimeﬂ varianzas 34 001 38.4258
Eﬂ:lzsasumen varianzas 14.151 013 38.4258

Aunque la edad media de los pacientes que se ha podido realizar una reseccién com-
pleta es de 55,1y los que no es de 47,3 estéas diferencias no son significativas (p=0.084).
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El volumen tumoral preoperatorio si que muestra un fuerte impacto en la capacidad
de realizar resecciones completas con una significacién estadistica (p=0.013). Se puede
objetivar que el volumen tumoral preoperatorio medio de los pacientes que se ha rea-

lizado una reseccién completa es de 17,2cm3y los que no es de 55,6cm3.

Tabla 21: Comparativa de la localizacién de la lesién tumoral e influencia en la capaci-

dad de reseccién completa

Reseccion Completa
No Si Total

Localizacion (1 Frontal 2 Frontal Count 4 8 12
Pariteal 3 Temporal 4
Occipital y 5 Insular)

% within Localizacion (1
Frontal 2 Pariteal 3
Temporal 4 Occipital y 5
Insular)

Parietal Count 2 9 1
% within Localizacion (1
Frontal 2 Pariteal 3

Temporal 4 Occipital y 5
Insular)

33.3% 66.7% 100.0%

18.2% 81.8% 100.0%

Temporal  Count 2 4 6

% within Localizacion (1
Frontal 2 Pariteal 3
Temporal 4 Occipital y 5
Insular)

33.3% 66.7% 100.0%

Insular Count 5 2 7

% within Localizacion (1
Frontal 2 Pariteal 3

Temporal 4 Occipital y 5 71.4% 28.6% 100.0%
Insular)
Total Count 13 23 36

% within Localizacion (1
Frontal 2 Pariteal 3
Temporal 4 Occipital y 5
Insular)

36.1% 63.9% 100.0%
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Tabla 22: Comparativa de la localizacién de la lesién tumoral e influencia en la capaci-

dad de reseccién completa

Asymp. Sig. (2-
Value df sided)
Pearson Chi-Square 5.3772 a 146
Likelihood Ratio 5.371 3 147
e sz | 1| om
N of Valid Cases 36

Se consiguen un mayor nimero de resecciones completas en el area parietal (81,8%)
en contrapartida al area insular (28,6%). A nivel frontal y temporal son superponibles

(66,7%). Sin embargo estos resultados no son estadisticamente significativos (P=0.147)

Tabla 23: Influencia de la lateralidad (izquierda/derecha) en la reseccién completa

Reseccion Completa
No Si Total
Lateralidad (1 izquierda O .0 Recuento 2 9 11

derecha) % dentro de Lateralidad (1
izquierda 0 derecha)

18.2% 81.8% 100.0%

1.0 Recuento 11 14 25

% dentro de Lateralidad (1

izquierda 0 derecha) 44.0% 56.0% 100.0%

Total Recuento 13 23 36

% dentro de Lateralidad (1

izquierda 0 derecha) 36.1% 63.9% 100.0%
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Tabla 24: Influencia de la lateralidad (izquierda/derecha) en la reseccion completa

Significacion
Sig. asintotica exacta (2 Significacion

Valor gl (2 caras) caras) exacta (1 cara)
Chi-cuadrado de Pearson 2 2072 1 137
Correccién de continuidad®

1.230 1 267
Razon de verosimilitud 2.364 1 124
Prueba exacta de Fisher .259 133
Asociacion lineal por lineal 2146 ] 143
N de casos validos 36

Si comparamos él % de resecciones completas en |la derecha es del 81,8% y en la iz-
quierda del 56%. Sin embargo estas diferencias no son estadisticamente significativas
(p=0.259).

Tabla 25: Comparativa del tipo de lesion cerebral (Glial vs Metastasis) e influencia en

la capacidad de reseccién completa

Reseccion Completa
No Si Total

Tipo de lesion (Glial 1 .0 Recuento 0 8 8
Metastasis 0) % dentro de Tipo de lesion

(Glial 1 Metastasis 0) 0.0% 100.0% 100.0%

1.0 Recuento 13 15 28
% dentro de Tipo de lesion

(Glial 1 Metastasis 0) 46.4% 53.6% 100.0%

Total Recuento 13 23 36
% dentro de Tipo de lesién

(Glial 1 Metastasis 0) 36.1% 63.9% 100.0%
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Tabla 26: Comparativa del tipo de lesion cerebral (Glial vs Metastasis) e influencia en

la capacidad de reseccién completa

Significacién
Sig. asintética exacta (2 Significacion
Valor gl (2 caras) caras) exacta (1 cara)

Chi-cuadrado de Pearson 58142 1 016
Correccion de continuidad”

: el 3.975 1 046
Razon de verosimilitud 8.419 1 004
Prueba exacta de Fisher .032 .016
Asociacion lineal por lineal 5650 1 017
N de casos validos 36

En las metéstasis cerebrales se han conseguido resecciones completas en el 100% de

los casos y en los tumores gliales un 53,6%. Estas diferencias son estadisticamente sig-
nificativas (p=0.032).

Tabla 27: Grado de tumor glial (Il,1ll y IV) e influencia en la reseccion completa

Reseccion Completa
No Si Total

Grado Tumoral (Metastasis 2.0 Recuento 5] 4 9
excluidas 0) % dentro de Grado Tumoral

(Metastasis excluidas 0) 55.6% 44.4% 100.0%

3.0 Recuento 5 4 9
% dentro de Grado Tumoral

(Metastasis excluidas 0) 55.6% 44.4% 100.0%

4.0 Recuento 3 7 10
% dentro de Grado Tumoral

(Metastasis excluidas 0) 30.0% 70.0% 100.0%

Total Recuento 13 15 28
% dentro de Grado Tumoral

(Metastasis excluidas 0) 46.4% 53.6% 100.0%
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Tabla 28: Grado de tumor glial (Il y IV) e influencia en la reseccién completa

Sig. asintotica
Valor gl (2 caras)
Chi-cuadrado de Pearson 1 6882 D 430
Razo6n de verosimilitud 1.725 2 422
Asociacion lineal por lineal 1241 1 265
N de casos validos 28

Aungue existen mayor nimero de reseccion completa en los gliomas de grado IV: 70%

vs el 44,4% de los gliomas grado Il y Il no tiene una significacion estadistica (p=0.422).

Tabla 29: Presencia de crisis epilépticas e influencia en la reseccién completa

Reseccion Completa

No Si Total
Crisis epilpeticas (1si/0 No Recuento 3 10 13
no) % dentro de Crisis
epilpeticas (1 si / 0 no) 23.1% 76.9% 100.0%
Si Recuento 10 13 23

% dentro de Crisis
epilpeticas (1 si /0 no)
Total Recuento 13 23 36

% dentro de Crisis
epilpeticas (1 si /0 no)

43.5% 56.5% 100.0%

36.1% 63.9% 100.0%
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Tabla 30: Presencia de crisis epilépticas e influencia en la reseccién completa

Significacion
Sig. asintotica exacta (2 Significacion
Valor gl (2 caras) caras) exacta (1 cara)
Chi-cuadrado de Pearson 1 4982 1 201
; 5 s oy
rreccion ntin

Correccion de continuidad 745 1 388
Razon de verosimilitud 1.554 1 .213
Prueba exacta de Fisher .292 195
Asociacion lineal por lineal 4,457 ] 507
N de casos validos 36

La reseccion completa se consiguid en el 76,9% de los pacientes que no tuvieron crisis
epilépticas preoperatorias y un 56,5% de los pacientes que tuvieron crisis epilépticas.

Estas diferencias no fueron estadisticamente significativas (p=0.292).

Tabla 31: Tractografia intraoperatoria e influencia en la reseccion completa

Reseccion Completa
No Si Total

Tractografia intraoperatoria no Recuento 8 9 17
% dentro de Tractografia

intraoperatoria 47.1% 52.9% 100.0%

si Recuento 5 14 19

:ot:j azr;t;c:aczoer;raclograﬂa 26.3% 73.7% 100.0%

Total Recuento 13 23 36
% dentro de Tractografia

intraoperatoria 36.1% 63.9% 100.0%
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Tabla 32: Tractografia intraoperatoria e influencia en la reseccion completa

Significacion
Sig. asintética exacta (2 Significacion
Valor gl (2 caras) caras) exacta (1 cara)
Chi-cuadrado de Pearson 16732 1 196
o g b

Correccion de continuidad 895 1 344
Razon de verosimilitud 1.683 1 .195
Prueba exacta de Fisher .299 172
N de casos validos 36

Se ha conseguido una reseccion completa en el 73,7% de los casos que se realizd la
cirugia con tractografia intraoperatoria y un 52,9% de los casos en que no se disponia.
Las diferencias no son estadisticamente significativas (p=0.299).

Para las variables con un error alfa menor (Edad, Volumen tumoral preoperatorio y tipo

de lesion) se ha realizado un anélisis multivariante:

Tabla 33: Variables con un error alfa menor en la capacidad de influir en la reseccién

completa
Puntuacién gl Sig.
Paso0 Variables Edad 3.019 1 .082
Volumenpreoperatoriocm3 9.646 1 002
TipodelesionGlial1 Metastas 4
is0(1) 5.81 1 016
Estadisticos globales 11.700 3 .008
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Tabla 34: Estudio de la variable Volumen tumoral preoperatorio (Anélisis Multivariante

primer paso)

B Error estandar Wald gl Sig.
) -
Paso 1 Volumenpreoperatoriocm3 -.043 018 5942 1 015
Constante 1.891 .635 8.873 1 .003

Tabla 35: Estudio de la variable Volumen tumoral preoperatorio (Anélisis Multivariante

primer paso)

Exp(B)

Paso 12  Volumenpreoperatoriocm3
.957
Constante 6.624

Tabla 36: Valor de las otras variables en la reseccion completa una vez excluida el volu-

men tumoral preoperatorio

Puntuacién gl Sig.

Paso1  Variables Edad .198 1 .656
TipodelesionGlial1 Metastas

is0(1) 2.655 1 103

Estadisticos globales 2.687 2 .261

Los resultados del andlisis multivariante son que el volumen tumoral preoperatorio es
la variable méas importante en la prediccion de una reseccion completa (p=0.015). Si
excluimos esta variable tanto la edad como las metéstasis no tienen una implicacion
estadisticamente significativa; Edad (p=0.656) y Tipo de lesién (p=0.103).

El calculo de la odds ratio de la influencia del volumen tumoral preoperatorio y la capa-
cidad de reseccion completa es de: 0.957 [IC95% 0.925-0.992]. Debido que el valor es
menor a uno significa que cuanto mayor volumen tumoral menor posibilidad de resec-

cién completa (Factor en contra de reseccién completa).
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Si 1 lo dividimos por el odds ratio tenemos el resultado de 1.044. Este resultado nos
dice que cada 1cm3 de volumen tumoral preoperatorio de mas que tenga el tumor

aumenta un 4,4% la probabilidad de no poder realizar una reseccién tumoral completa.

5.3.2 Complicaciones postquirurgicas

Hemos presentado dos [5,6% IC 95% 5,6-18,7%] complicaciones en el postoperatorio.
El Paciente 15 presentd un hematoma del lecho quirdrgico y el Paciente 32 una fiebre
de origen desconocido que durd tres meses pero que no presentd en ningdn momento
signos de infeccion activa. En ninguno de los dos casos las complicaciones afecto a la
calidad de vida del paciente ni su prondstico.

5.3.3 Déficits neurolégicos

Tras la intervencion quirdrgica 19 (52,7%) pacientes empeoraron su situaciéon neuroldgi-
ca, 16 (44,4%) no presentaron ningun cambio y 1 paciente, Paciente 13, (2,7%) mejoré

de su situacién neuroldgica.

El tiempo medio para recuperar estas alteraciones neuroldgicas fue de 79,3 (5-180)
dias. En todos los casos existio recuperacién y no tenemos ninguiin caso con déficit neu-

rolégico permanente.
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5.4 VARIABLES SEGUIMIENTO

El seguimiento medio de los pacientes en el estudio ha sido de 13,94 (3-44) meses. No

hemos tenido ninguna pérdida de seguimiento durante el estudio.

5.4.1 Calidad de vida

Tabla 37: Evolucién de la calidad de vida en los primeros meses

Karnofsky Al mes A los 6 meses
100 12 (33,3%) 15 (41,6%)
20 12 (33,3%) 17 (47,2%)
80 8 (22,2%) 3(8,3%)
70 3(8,3%) 1(2,7%)
60 1(2,7%)

Si realizamos la comparacion del Karnofsky antes de la cirugia, al mes de la cirugiay a

los 6 meses de la cirugia obtenemos la siguiente Tabla:

Tabla 38: Comparacion evolucién Karnofsky

Intervalo de confianza al 95%

Evolucion Media Error estandar | Limite inferior | Limite superior
1 92.500 1.457 89.542 95.458
2 88.611 1.789 84.980 92.242
3 92.778 1.235 90.270 95.285
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Tabla 39: Analisis estadistico evolucion Karnofsky

95% de
intervalo de ®.
Diferencia de
(I) Evolucion  (J) Evolucion medias (I-J) Error estandar Sig.b Limite inferior
1 2 3.889 1.838 042 .158
3 -.278 1.161 .812 -2.634
2 1 -3.889' 1.838 .042 -7.620
3 -4.167 1.283 .003 -6.772
3 1 .278 1.161 .812 -2.078
2 4.167 1.283 .003 1.561

Tabla 40: Resultado del andlisis estadistico de la evolucién global

Origen Sig.

Evolucion Esfericidad asumida .008
Greenhouse-Geisser .016
Huynh-Feldt .015
Limite inferior .030

Error(Evolucion)  Esfericidad asumida
Greenhouse-Geisser
Huynh-Feldt
Limite inferior
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Grafico 7: Evolucién del Karnofsky
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Leyenda de Tabla 39,40,41 y Gréafico 7: Evolucidon 1 (Karnofsky previo a la cirugia), Evoluciéon 2 (Karnofsky

al mes de la cirugia) y Evolucién 3 (Karnofsky a los 6 mese de la cirugia).

El Karnofsky previo a la cirugia es mejor que al mes de la cirugia siendo estadisticamen-
te significativo (p=0.042). El Karnofsky a los 6 meses de la cirugia es mejor que al mes
de la cirugia siendo estadisticamente significativo (p=0.003). Sin embargo el Karnofsky
previo a la cirugia no muestra diferencias con al de los 6 meses (p=0.812). La evolucién
global del Karnofsky es diferente si camparamos previo a la cirugia, al mesy a los 6 me-

ses siendo estadisticamente significativo (p=0.016).

En nuestros resultados las lesiones de mayor malignidad empeoran muy poco el Kar-

noksky al mes:

1- Los glioblastomas multiformes: en un caso hay una mejoria al mes (Karnofsky (K) de
60 pasa a 90) y en sélo dos casos hay un empeoramiento de 10 puntos (K de 90a 80y

de 100 a 90, en ambos casos independientes para la vida diaria).
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2- Metastasis cerebrales: tenemos unos resultados superponibles a los de los glioblas-
tomas. En un caso hay mejoria al mes (K de 80 a 90) y en dos hay empeoramiento (K 90
a 80y de 100 a 90, también independientes).

Posterior a los 6 meses los paciente que empeoraron su Karnofsky se debié a la existen-

cia de progresion de su enfermedad neuroldgica o sistémica.

5.4.2 Crisis epilépticas

Para objetivar la evoluciéon de las crisis epilépticas hemos comparado las crisis epilépti-
cas prequirtrgicas y a los 6 meses de seguimiento (en los pacientes que no llegan a los
6 meses el seguimiento se ha cogido el valor de los 3 meses). En las siguientes tablas
tenemos los resultados:

Tabla 41: Crisis epilépticas prequirtrgicas y a los 6 meses

Crisis epilépticas a los 6 meses
(0= no crisis 1=crisis)

.0 1.0 Total
Crisis epilpeticas (1si/0 No Recuento 12 1 13
no) % del total 33.3% 28% | 36.1%
Si Recuento 20 3 23
% del total 55.6% 8.3% 63.9%
Total Recuento 32 4 36
% del total 88.9% 11.1% 100.0%

Tabla 42: Crisis epilépticas prequirtrgicas y a los 6 meses

Significacion
exacta (2
Valor caras)

Prueba de McNemar .000?
N de casos validos 36

La realizaciéon de una cirugia mas el tratamiento farmacolégico que se da a los pa-
cientes es un claro factor protector frente a las crisis epilépticas. Unicamente hay un
paciente que no tenia crisis epilépticas y tras la cirugia las tuvo. De los 23 pacientes que
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tenian crisis epilépticas tras las cirugia y a los 6 meses Unicamente 3 las presentan. Estos

valores son estadisticamente significativos (p<0.001).

5.4.3 Supervivencia

Durante el seguimiento en 12 pacientes (33,3%) existié progresiéon tumoral cerebral o
de su enfermedad de base. En 24 pacientes (66,6%%) no existe progresién de su en-
fermedad de base en el momento actual. En todos excepto un caso (Paciente 10 en
tratamiento con quimioterapia) la progresion tumoral ha llevado al fallecimiento del
paciente.

En el seguimiento han fallecido 11 pacientes (30,7%). Las media, mediana e intervalo de
confianza se expresa en la Tabla 44.

Tabla 43: Medias y medianas del tiempo de supervivencia en meses

Media® Mediana

Intervalo de confianza de 95 %

Estimacion Error estandar | Limite inferior | Limite superior | Estimacion Error estandar
34.053 2.413 29.324 38.783 42.000 10.596
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Gréfico 8: Curva de supervivencia Kaplan-Meier
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Tabla 44: Anatomia patolégica de los pacientes que han fallecido

Histologia del Tumor Pacientes fallecidos (11)

En los casos de metastasis cerebral las muertos se produjeron por su enfermedad de
base (en los 3 casos cancer de pulmon).

En los demés casos, tumoraciones de estirpe glial, la causa fue por progresién cerebral.
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En el momento actual 25 pacientes siguen vivos y menos uno (Paciente 10) sin signos

de progresion tumoral.
Tabla 45: Anatomia patoldgico de los pacientes que siguen con vida

Gliomas Grado Il 9
Glioma Grado lll 7
Metastasis 5
Glioblastoma multiforme 4

Se ha realizado un andlisis de los factores que podrian tener un impacto sobre la super-

vivencia.
Tabla 46: Relacién entre la edad y supervivencia
B SE Wald gl Sig. Exp(B)
Edad .018 .023 .651 1 420 1.018

No existe relacién estadistica en nuestro estudio entre la edad y la supervivencia
(p=0.420).

Tabla 47: Relacién entre la reseccién completa y supervivencia

Media® Mediana

Intervalo de confianza de 95 %

Reseccion Completa Estimacion Error estandar | Limite inferior | Limite superior | Estimacion

No 34.673 3.984 26.866 42.481 42.000
Si 32.607 2.876 26.970 38.243 2
Global 34.053 2.413 29.324 38.783 42.000

Tabla 48: Relacién entre la reseccién completa y supervivencia

Chi-cuadrado gl Sig.
Log Rank (Mantel-Cox) .015 1 .903
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Gréfico 9: Curva Kaplan-Meier relacionando supervivencia con reseccion completa
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No existe una relacidon directa en nuestro estudio entre la realizaciéon de una reseccion
completa y la supervivencia (p=0.903). En el Gréfico 9 se objetiva como las lineas se

entrecruzan en varias ocasiones.

Tabla 49: Tipo de lesion (Glial vs Metéstasis) y supervivencia

Media® Mediana
Intervalo de confianza de 95 %

Tipo de lesion (Glial 1

Metastasis 0) Estimacion | Error estandar | Limite inferior | Limite superior | Estimacion
.0 29.880 5.340 19.414 40.347 .
1.0 34.644 2.618 29.514 39.775 42.000

Global 34.053 2.413 29.324 38.783 42.000
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Tabla 50: Tipo de lesién (Glial vs Metastasis) y supervivencia

Chi-cuadrado

gl

Sig.

Log Rank (Mantel-Cox)

A71

.679

Gréfico 10: Curva Kaplan-Meier relacionando supervivencia con tipo de lesion
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Las metéastasis sobreviven una media de 29,8 meses respecto a los tumores de origen

glial que sobreviven una media de 34,6 meses. En la gréfica a pesar de obtener una

diferencia visual significativa no existe diferencias a nivel estadistico (p=0.679).
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Tabla 51: Grado de tumoracion glial (1111 y IV) y supervivencia

Grado Tumoral (Metastasis Censurado

excluidas 0) N total N de eventos N Porcentaje
2.0 9 0 100.0%
3.0 9 2 7 77.8%
4.0 10 6 4 40.0%
Global 28 8 20 71.4%

Tabla 52: Grado de tumoracion glial (1111 y IV) y supervivencia

Chi-cuadrado

gl

Sig.

Log Rank (Mantel-Cox)

10.215

.006

99

Gréfico 11: Curva Kaplan-Meier relacionando supervivencia con grado de lesion glial
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En el Grafico 11 se objetiva que las lesiones grado Il sobreviven mas que las de grado Il
y estas que las de grado IV (Glioblastoma). No hay ninguna mortalidad provocada por

los gliomas de grado Il. Estas diferencias son estadisticamente significativas (p=0.006).
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6.1 METODOLOGIA DEL MAPEO CEREBRAL CON EL
PACIENTE DESPIERTO

Existe un nivel de evidencia clase | que el mapeo cerebral es el Gold Standard para la
localizacion de areas elocuentes mejorando la capacidad de reseccidon con un menor
% de déficits neuroldgicos permanentes [52,53]. Sin embargo no existe un consenso en
la literatura de como se debe realizar este mapeo cerebral, si el paciente debe estar
dormido o despierto, la definicién de area elocuente o lo pardmetros o tipos de esti-
mulacién necesaria [1,2,43-45,47-50].

6.1.1 Seleccién de pacientes y anestesia

Nuestros criterios de inclusién de que pacientes se deben realizar con el paciente des-
pierto son lo mas estandarizados aunque no exista consenso en la literatura. Hemos
seleccionado los pacientes que debiamos tener control del area de lenguaje, sensitiva
y visual. Los pacientes con afectacién del drea motora hemos valorado si afectaban
otras areas, por ejemplo el area motora suplementaria, y si eran derechas o izquierdas
(la afectacion del drea motora dominante pueden tener relacion con éareas del lengua-
je). En todos nuestro pacientes hemos monitorizado dos o maés areas y se han excluido
los pacientes que la lesion o el abordaje de la misma sdlo afectaba a la via motora del

hemisferio no dominante.

Como en los otros aspectos tampoco hay consejo de la forma éptima de tratar a estos
pacientes anestésicamente. A nivel general existen dos posibilidades de realizar el pro-
cedimiento anestésico: 1- Unicamente con sedacidén y con anestesia local y 2- con una

anestesia general intermitente con o sin instrumentacién de la via aérea [76-81].

Los grupos que estan mas a favor de realizar la cirugia con el paciente despierto duran-
te toda la cirugia (awake - awake - awake technique) abogan que estando el paciente
despierto sin una anestesia general se evita la inestabilidad hemodinédmica, arritmias,
depresion respiratoria con desaturacion de oxigeno y hipercapnia, nauseas, vémitos,
desorientacion, confusién... [82]. Sin embargo que el paciente esté despierto durante
toda la cirugia aumenta el riesgo de estrés para el paciente, ansiedad, dolor al realizar
los bloqueos nerviosos y del colgajo cutaneo y por lo tanto la colaboracién del mismo

durante la cirugia.
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Los grupos en el cual nos incluimos que realizan la intervencion quirdrgica en fases:

dormido - despierto - dormido ( asleep - awake - asleep technique) elegimos esta técni-
ca para minimizar el estrés, el dolor, el disconfort durante la preparacién, en la craneo-
tomia y finalmente en el cierre. En el estudio de Deras et al. de un total de 140 pacien-
tes realizando esté técnica anestésica en el 99,2% el paciente colaboré perfectamente

durante la cirugia y no existieron problemas con la via aérea.

En nuestra experiencia la técnica en tres fases, dormido - despierto - dormido, ha re-
sultado muy satisfactoria ya que no hemos presentado ningin problema anestésico
durante su realizacion. El dolor y la ansiedad de los pacientes han sido bajos valorados
en la escala analdgica del 1 al 10: media de dolor 2,8 (1-6) y de ansiedad 3,2 (1-7). El
grado de colaboracion ha sido alto con un 7,1 de media. Sin embargo la experiencia

nos ha ensenado:

1- Aunque los resultados no son estadisticamente significativos, quizas por una falta de
numero de pacientes, los pacientes mayores colaboran menos que los pacientes mas
jovenes (p=0.072). Esto remarca la importancia de no realizar este tipo de cirugias en

pacientes mayores de 75 afios debido a la poca colaboracién que podrian ofrecer.

2- Las mujeres a pesar de tener unos indices ansiedad y dolor similar a los hombres co-

laboran de forma més satisfactoria durante la cirugia con una nota media de 9 respecto
a 7 de los hombres (p=0.029).

3- El presentar una focalidad neurolégica que no mejora con Dexametasona dificulta
enormemente realizar este tipo de cirugias. Este es uno de los aspecto mas importan-
tes que hemos aprendido utilizando esta técnica. Si existe una focalidad neurolégica
el paciente durante la cirugia colabora significativamente menos, presenta una mayor
ansiedad y dolor durante la misma. Todos estos tres factores estadisticamente significa-
tivos: grado de colaboracion (p=0.001), dolor (P=0.002) y ansiedad (p=0.001) compara-
do con sujetos sin focalidad. Es tan importante este hecho para nosotros y tras nuestra
experiencia que ya lo consideramos un criterio de exclusidn para realizar este tipo de

cirugias.

4- La presencia de una crisis epiléptica puede afectar al grado de colaboracién. Hemos
presentado dos crisis epilépticas durante la cirugia: El Paciente 23 tras la aplicacion de
suero frio se pudo seguir con la cirugia pero en cambio el Paciente 32 bajo su grado de

colaboracién por lo que la Ultima parte se tuvo que realizar dormido.
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6.1.2 Estimulacién cerebral cortico-subcortical

En la literatura no existe un consenso de como se debe ni qué tipo de estimulacion ni
que parametros de estimulacién se debe utilizar. Esto es debido a los diferentes gru-
pos de trabajo que existen y que en algunos centros no disponen de un neurofisidlogo
intraoperatorio por lo que les es imposible realizar la estimulacion monopolar. Sin em-
bargo existen unas guias practicas para la estimulacion cerebral que hemos seguido y
reajustado a nuestros pacientes a medida que adquiriamos mas experiencia (Tabla 53).

Tabla 53: Guia practica de estimulacion

Descripcion

1- Comenzar con la estimulaciéon motora (més facil).

2- La estimulacién en las tareas de lenguaje y cognitivas debe

ser previa a la presentacion del item.
Mapeo cerebral
3- Nunca avisar al paciente de cuando se le estimula.

4- Estimulacion periddica a nivel subcortical o si existe un cam-

bio clinico.
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1- Marcar las &reas con simbolos (debe ser un material especial
que no se adhiera al cerebro y sea hidrofébico).

Documentacion : o
2- Documentar las relaciones anatomicas.

3- Sistematica en la documentacion.

1- Irrigar con suero frio. Si no funciona utilizar benzodiacepinas.
Crisis epilépticas
2- No estimular inmediatamente tras la crisis.

Hemos elegido la estimulacion monopolar para la via motora por las claras ventajas
que se exponen en la Tabla 1 de la introducciéon y sobre todo por la capacidad de no
solo tener una respuesta positiva sino saber la distancia a la que se encuentra la via pira-
midal gracias a la relacion de TmA = 1 milimetro. Los parametros de la estimulacion mo-

nopolary bipolar son los mas estandarizados y se expresan en el material y métodos.

Una manera efectiva de saber si se estd realizando correctamente la estimulacion es
saber tu porcentaje de mapeo negativo. El mapeo negativo se establece cuando se
estimula una &rea y no se consigue ninguna respuesta. Esto puede ser por dos motivos:
1- El 4rea no es funcional y 2- existe un error a la hora de practicar el protocolo de esti-

mulacién. En nuestra casuistica:

1- Estimulacion monopolar: hemos conseguido mapping positivo del area motora en el

100% de los casos sin tener ninguna crisis epiléptica.

2- Estimulacién bipolar: hemos conseguido mapping positivo de las &reas que requeria
cada caso; lenguaje, sensitivo y visual en el 100% de los pacientes. Hemos tenido una
caso de una crisis epiléptica (2,7%). Ocurrié en el Paciente 23 mientras estimuldbamos
el drea sensitiva. Seguramente nos acercamos demasiado al drea motora al realizar |a
estimulacion y eso provocé la crisis epiléptica. La otra crisis epiléptica (Paciente 32) fue

previa a la estimulacién.

Nuestros resultados de mapeo negativo comparado con la literatura son destacables.
El porcentaje varia segun las series y sus métodos pero los resultados de los autores
mas influyentes son: 1- Haglun et al. presento un 5% de mapeo negativo en el drea del
lenguaje [83]. 2- Duffau et al. en su serie de 1999 de 60 pacientes no presentd ningun
mapeo negativo como en nuestra serie [84]. 3- Taylor y Bernstein de una serie larga de

200 pacientes presentaron un indice de mapeo negativo realmente alto con un 70% de
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los casos [85]. 4- Danks et al. de una serie de 157 pacientes presenté mapeo negativo
en 37 de ellos (23%) [86]. 5- En otra serie méas actual con un nimero alto de pacientes
(250) presentaron mapeo negativo en 105 de ellos (52%) [87]. 6- y por ultimo destacar
el articulo de Kim et al con un total de 309 pacientes con un mapeo negativo en 109 de
ellos (35%) [88].

Como podemos observar depende mucho del autor y la metodologia el mapeo negati-
vo puede variar del 0 al 70% [83-88]. Nuestros resultados son superponible al del grupo
de Duffau que es de donde aprendimos la técnica aunque realizamos variaciones sobre
ellos (por ejemplo nosotros utilizamos la estimulacién monopolar y la tractografia). Una
de las explicaciones por las que no tenemos mapeo negativo es que seguimos escru-
pulosamente el protocolo de estimulacion cerebral, disponemos de un buen equipo de
neurofisidlogos y realizamos craneotomias amplias para tener una correcta exposicién
de todas las areas. Algunos de los grupos que hemos comentado y tiene resultados de
mapeo negativo elevados no disponen de un neurofisidlogo intraoperatorio y realizan
craneotomias centradas en el tumor por lo que es mas probable que presenten un ma-
peo negativo. Hay grupos incluso como el de Berger et al. que no les importa realizar
craneotomias pequefas y tener un mapeo negativo ya que si les sale negativo entien-
den que es una zona que se pueden resecar. Aunque no exista consenso Nosotros No
estamos de acuerdo con esta metodologia ya que la presencia de un mapeo negativo
siempre te puede hacer dudar de si es un area que no es funcional y estimas que el area
funcional esté en la zona que no has expuesto o estéds cometiendo un error a la hora de
realizar la estimulacion y la respuesta del drea es falsamente negativa con el riesgo de

un posible focalidad permanente que ello conlleva.

Una ventaja importante al realizar la cirugia cerebral con el paciente despierto es que
aunque tenga un mapeo negativo el paciente al estar despierto y realizar la tarea deter-
minada en ese momento vas observando que no estas causando ningun déficit con tu
reseccion y podrias detectar con la pérdida de esa funcién si has tenido un falso mapeo
negativo. En el paciente dormido no presentas este feedback continuo y la presencia

de un falso mapeo negativo puede tener consecuencias nefastas.

6.1.3 Tareas a realizar durante la cirugia

No existe un consenso en la literatura de las tareas que deben realizar los pacientes du-

rante la cirugia de la misma manera que no hay consenso en las areas que se conside-
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ran elocuentes y como se debe realizar el mapeo cerebral [1,2,43-48,89]. Sin embargo
hay extensa literatura que describe las opciones que tenemos de estimulacion en las
diferentes areas cerebrales y que nosotros seguimos en nuestra metodologia. En la Fi-
gura 24 se resumen las tareas que realizamos en cada |6bulo cerebral y posteriormente

hacemos una descripcién sistematica en las 5 regiones.

Figura 24: Tareas que realizamos en las diferentes areas cerebrales en un cerebro con

dominancia izquierda

Lébulo frontal Lobulo parietal

Funcién motora Funci6n sensitiva

Tarea de coordinacion (Tapping) Denominacion de objetos (DTOB80) (izq)
Contar numeros Tarea de biseccion de lineas (dch)
Denominacion de objetos (DTO80) (izq) Célculo (izqg)

Escritura (izq)

Lobulo insula
Funcion motora
Funcion sensitiva
Denominacion de objetos (DTO80)

Lobulo temporal Lobulo occipital

Denominacion de objetos (DTO80) (izq) Campo visual

Campo visual Denominacion de objetos (DTOB80) (izqg)
Lectura (izq) Lectura (izqg)

Leyenda Figura 24: Izq: izquierda; Dch: derecha.

Lébulo frontal

1- Tarea de la funcién motora: Una de las dreas mas importantes del I6bulo frontal es
la funcidn motora ya que su afectacion deja secuelas neuroldgicas que incapacitan de
forma significativa la calidad de vida. Realizamos el registro electromiogréfico tras esti-
mulacién motora para localizar el drea motora primaria ya que la literatura sugiere que
seria la forma mas precisa y especifica [46,47,90]. Durante la cirugia realizamos el movi-

miento continuo del brazo o pierna mientras realiza otras tareas para tener un control
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constante no sélo de la contraccién muscular sino de la preparacion del movimiento, la

iniciacion y el control del mismo [43,48].

2- Tarea de coordinacion de la mano (Tapping): ejercicio de coordinacién del movimien-
to de los dedos que se explica en la Figura 19. En la literatura se ha objetivado que es

un buen ejercicio para localizar el &rea motora suplementaria [91].

3- Tarea de contar nimeros: nos sirve para la localizacién de las areas de iniciacion del

habla y de la articulacion del lenguaje.

J Una de las dreas mas sencillas y reproducibles de realizar es el area ventral del
cortex premotor. Su estimulacion provoca un bloqueo completo del habla [2,92-94].
Una consideracién a tener en cuenta es que el area ventral del cortex premotor izquier-
do es un area sin apenas plasticidad por lo que debe ser respetada ya que su reseccién

comporta una focalidad neurolégica permanente [95,96].

J A nivel del drea motora suplementaria dominante su estimulacion puede pro-

vocar un enlentecimiento del contaje o incluso mutismo especialmente en su parte

anterior [97].

J En la parte inferior del area motora de la boca se puede producir disartria y/o
anartria.

J La parte ventrolateral del cortex frontal premotor esta relacionada con la planifi-

cacion de la articulacion y su estimulacién provoca anartria [92].

4- Tarea de nominacién de objetos: es uno de los pilares del mapeo del lenguaje ya
que nos permite tanto la valoracion del reconocimiento de los objetos como valorar las

diferentes alteraciones del lenguaje en su nominacion.

J A nivel frontal es muy importante en la localizacion del fasciculo longitudinal
superior y sus proyecciones corticales: cortex frontal inferior, I6bulo parietal inferior y
l6bulo temporal. Su estimulaciéon provoca alteraciones en la produccion del lenguaje,
trastornos sintacticos, involuntarios cambios de lenguaje y parafasia fonémicas la parte

dominada fasciculo arcuato [98-101].
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J La parte anterior del fasciculo fronto-occipital inferior conecta la parte orbito-
frontal y dorsolateral del cortex prefrontal con las regiones temporo-occipitales y su

estimulacion provoca parafasias semanticas [94].

J A nivel del cortex frontral premotor la parte dorsolateral estéa relacionada con la

nominacion y su estimulacién provoca anomia [92].

Todos estos hallazgos se han descrito sobre todo en el hemisferio izquierdo dominante
en pacientes diestros aunque se pueden dar los mismos sintomas en el derecho si el

paciente es zurdo o ambidiestros [102-103].

5- Tarea de escritura: la estimulacién de las circunvoluciones media e inferior del I6bulo
frontal dominante puede provocar diferentes alteraciones de la escritura, bloqueo al

escribir, letras ilegibles, omisién de letras y paragrafia [104-105].

Otros autores incluso abogan por monitorizar y realizar diferentes tareas para monitori-
zar la memoria, la atencién, el control de los impulsos, la planificacion, la capacidad de
decision, el comportamiento emocional, el comportamiento social... [89]. A pesar que
estamos absolutamente de acuerdo que debemos monitorizar las areas mas funciona-
les y que més pueden afectar la calidad de vida creemos que tampoco se debe caer en
el error de monitorizarlo y preservar absolutamente todo. Estamos hablando de lesio-
nes que seguramente seran la causa de la muerte de los pacientes y la Unica posibilidad
de cambiar su historia natural es realizar resecciones lo mas amplias posibles y por lo

tanto en ocasiones resecar areas de funcionalidad menor.

Lébulo parietal

1- Tarea de funcién sensitiva: el paciente nota de forma subjetiva la sensacién de dises-
tesias, parestesias o cualquier otra alteracion sensitiva. Gracias a la plasticidad neuronal
muchas veces es posible la reseccion lo que corresponderia al drea somatosensorial sin
causar déficits neuroldgicos permanentes (sirve como ejemplo el Paciente 7) [106]. Sin
embargo a nivel subcortical la via talamocortical debe ser preservada para no causar
déficits neuroldgicos permanentes. Este serd nuestro limite anterior y profundo en las
resecciones de tumores parietales [95]. Su estimulacién provocara la existencia de pa-

restesias, disestesias o respuestas propioceptivas en el hemicuerpo contra lateral.
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2- Tarea de nominacién de objetos:
J La circunvolucién supramarginal y angular dominante son esenciales para el len-

guaje y se pueden mapear con esta tarea.

J La estimulacién del fasciculo longitudinal superior dominante en su parte parie-
tal generard anomia, parafasias fonémicas, desordenes en la produccion del lenguaje y

en ocasiones cambios de lenguaje involuntarios [98-101].

3- Tarea de biseccion de lineas: nos permite en el [6bulo parietal, sobretodo en el no
dominante, minimizar la negligencia espacial que se puede provocar en la reseccion de

tumores en esta area [107,108].

4- Tareas de célculo: en el hemisferio dominante, frecuentemente el izquierdo, para

evitar la anaritmetia [109].

Lébulo temporal

1- Tarea de nominacion de objetos: volvemos a apreciar la importancia de la nomina-
cién de objetos para el mapeo del lenguaje. Desde el trabajo de Ojemann et al. del
1989 es la tarea que nos permite un mejor control de las alteraciones del lenguaje y es
especialmente importante en el I6bulo temporal [110].

J La estimulacion del fasciculo arcuato nos provocara como hemos comentado
anteriormente la presencia de parafasias fonémicas. Es un dato importante a nivel tem-

poral ya que nos marcara el limite posterior de la lobectomia temporal [98].

J La estimulacién del fasciculo fronto-occipital inferior causaré parafasias semanti-
cas [94].

2- Tarea de lectura:

. Las zonas temporo-occipitales juegan un papel importante en las tareas de reco-
nocimiento visual y del lenguaje [111-115]. Las tareas de lecturas combinadas con las
de nominacién pueden ayudar a prevenir un déficit postoperatorio en el reconocimien-

to de palabras escritas y la percepcion de objetos [111-115].

J La parte anterior del fasciculo longitudinal inferior y el fasciculo uncinado se pue-
de resecar sin crear nuevos déficits neuroldgicos [95,116]. Esto es debido a que pueden
ser compensados por la plasticidad neuronal y el fasciculo fronto-occipital inferior [117].

3- Tarea visual: en la cirugia del [6bulo temporal hay que tener en cuenta que las radia-
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ciones opticas. Aunque la cuadrantanopsia es habitual se debe evitar la hemianopsia
completa ya que tiene una mayor repercusién en la calidad de vida. En nuestro pais
por ejemplo la presencia de una hemianopsia impide que se pueda tener el carnet de
conducir pero si sélo existe una afectacién de un cuadrante si que estd permitida la
conducciodn. La estimulaciéon de la via provoca sensacion de visualizacion de sombras
en un cuadrante especifico, alteracién en la campimetria, metamorfopsias, alucinacio-
nes visuales y/o fosfenos.

Lébulo occipital

1- Tarea visual: la estimulacion puede inducir la percepcién de sombras en el hemicam-
po especifico, fosfenos (esto es particularmente caracteristico a la estimulacién del cor-
tex visual), alucinaciones visuales y/o metamorfopsias [118-119]. A nuestros pacientes

les realizamos una campimetria con laser durante la cirugia para valorar el déficit.

2- Tarea de nominacion de objetos y lectura:
J A nivel subcortical en el [6bulo occipital termina el fasciculo fronto-occipital infe-
rior [97]. En esta zona el fasciculo fronto-occipital inferior es el encargado del procesa-

miento semantico, el reconocimiento de objetos y la conceptualizacién [120-121].

J La parte posterior del fasciculo longitudinal inferior juega un papel critico en el
lenguaje y el reconocimiento facial [122]. La parte posterior no puede ser resecada sin

alteraciones neurolégicas tal como pasa en la parte anterior del fasciculo longitudinal
inferior [95,116].

Lébulo insular
El I16bulo de la insula se localiza a nivel de la profundidad de la cisura de Silvio y esté

cubierto por el opérculo frontal, parietal y temporal.

1- Tarea de la funcién motora: tal como se ha explicado a nivel frontal. Especialmente
importante si se quiere acceder a la insula a través del opérculo frontal. A nivel sub-
cortical es esencial su monitorizacién debido a que en la profundidad de la insula nos

encontramos con la via piramidal a nivel de la capsula interna y centro semioval.
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2- Tarea de funcidn sensitiva: tal como se ha explicado a nivel parietal. Especialmente
importante a nivel cortical si se accede a través del opérculo parietal. A nivel subcortical
es importante cuando se realizan resecciones posteriores para preservar el haz espi-

no-taldmico.

3- Tarea de denominacién de objetos: los limites de reseccidn de la insula dominante
nos los marcara las diferentes vias implicadas en el lenguaje.

J Limite superior y posterior: fasciculo arcuato con la produccién de parafasias
fonémicas. La parte posterior de la insula dominante es la més complicada a nivel de la

reseccion [2].

J Limite anterior e inferior: a través del mapeo de la zona tendremos parafasias

semanticas por la estimulacién del fasciculo fronto-occipital inferior [2].

J Limite profundo: se encuentra el nicleo lentiforme y su estimulacién produce

alteraciones de la articulacion [123].

En la Figura 25, 26 y 27 repasamos las tareas realizadas correlacionadas con las diferen-

tes vias subcorticales representadas a través de la tractografia.
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Figura 25

Fasciculo arcuato (Rojo)
Denominacion de objetivos DTO80 (izq)
(Parafasias fonéticas)

Tarea de biseccion de lineas (dch)

Fasciculo fronto-occipital inferior (Verde
Denominacion de objetivos DTO80 (izq)
(Parafasias semanticas)

Figura 26

Fasciculo fronto-occipital inferior (Verde

Via piramidal (Azul

Fasciculo longitudinal inferio

(Lila)
Denominacién de objetivos DTO80 (izq)
Lectura (izq)
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Figura 27

Via éptica (Amarillo) : Via piramidal (Azul)

Campimetria con laser

Fasciculo fronto-

Uncinado (Naranja) dl/ occipital inferior
Denominacién de objetivos DTOB80 (izq) Verde
“Se puede compensar” | (—l

Leyendas Figura 24, 25 y 26: Representacion tridimensional subcortical de los tractos y las funciones es-
tudiadas en un cerebro con dominancia izquierda. Izqg: izquierda ; Dch: derecha.

6.1.4 Distancia de seguridad

Una de las preguntas que nos hacemos cuando operamos tumores cerca de areas elo-
cuentes es cuando debemos parar la reseccion y cudl es la distancia de seguridad que
podemos asumir. En la gran mayoria de areas elocuentes utilizamos la estimulacién
bipolar. Es un tipo de estimulacién efectiva para el lenguaje, sensibilidad y vision pero
no nos permite calcular la distancia entre el estimulo y el &rea elocuente. Debido a ello
y sobretodo en la monitorizacion del lenguaje se ha usado clasicamente la distancia de

seguridad del centimetro [1,124].

Sin embargo a nivel motor si utilizamos la estimulacién monopolar podemos calcular

la distancia a la que dejamos la reseccién y valorar posteriormente si existe alguna fo-
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calidad neuroldgica anadida y su evolucion. En nuestros resultados de los 36 pacientes
que hemos realizado el mapeo motor con estimulacién monopolar hemos conseguido
un 100% de respuestas, es decir no hemos obtenido ningiin mapeo negativo. La dis-
tancia minima de seguridad estipulada por nosotros ha sido de 3mA equivalente a 3
milimetros de la via piramidal. En un caso (Paciente 13) nos quedamos a una distancia
menor (TmA /1 milimetro) debido que se trataba de una lesién muy quistica y al drenar

la misma nos vino hacia nosotros la via piramidal.

En un total de de 19 pacientes nos hemos quedado en el intervalo de 1-5mA / 1-5 mili-
metros de la via piramidal. En ningin paciente hemos tenido una focalidad neuroldgica
motora postoperatoria por alteracion de la via piramidal. Hemos tenido dos pacientes
(Paciente 5y 12) que han presentado una focalidad neurolégica motora pero ha sido
por reseccion del drea motora suplementaria que estaba infiltrada por el tumor y se

recuperd paulatinamente sin dejar un déficit permanente.

La ventana de seguridad descrita en la literatura varia entre 20mA a 3-5mA [125-129].
Incluso un grupo de Suiza se quedan a un rango de 1-3mA [130-131]. Si nos compara-
mos con el grupo Suizo a pesar de que ellos tienen una menor distancia de seguridad
presentan en un 30-33% de los casos un empeoramiento de la focalidad neuroldgica
que nosotros no observamos [130-131]. Estos pacientes van mejorando paulatinamente
a lo largo de meses. A nivel de focalidades neurolégicas motoras permanentes tienen

una incidencia de un 3-4% de sus series [130-131].

Nuestros resultados también son favorables si comparamos la focalidad neurolégi-

ca motora permanentes de nuestros pacientes (0%) con los de la literatura (3-17%)
[128,130-136].

6.2 COMPLICACIONES DEL MAPEO CEREBRAL CON
EL PACIENTE DESPIERTO

6.2.1 Complicaciones intraoperatorias

Las complicaciones intraoperatorias en la cirugia con el paciente despierto son muy
importantes ya que pueden afectar y/o impedir que se pueda este tipo de cirugia. Es
por ello que se deben minimizar y tener en cuenta estas complicaciones para evitar lo

que la literatura anglosajona denomina failed awake craniotomy [137]. Si realizamos
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una revision de la literatura observamos que el rango de estas complicaciones que
provocan que no se pueda realizar la cirugia con el paciente despierto oscilan entre un
0 - 6,4% [137-140]. Las causas de estas complicaciones se engloban en cuatro catego-
rias: las producidas por error en la seleccion del paciente, por error a nivel anestésico,
aparicién de focalidades neurolégicas que impidan que el paciente puede colaborar
y crisis epilépticas [137-140]. Dentro de las cuatro categorias la mas importante y que
se produce en un mayor porcentaje de ocasiones y evita en segin que casos que se
pueda realizar la cirugia con el paciente despierto son las crisis epilépticas. La inciden-
cia de crisis epilépticas durante la estimulacion en la cirugia cerebral con el paciente
despierto varia entre un 2,2 - 21,5% [49,137-146]. Es importante subrayar que la mayoria
se resuelven con la irrigacién con suero frio [147]. Sin embargo en ocasiones estas crisis
se pueden repetir o alterar el nivel de conciencia del paciente e impedir que pueda se-
guir colaborando durante la cirugia. Las crisis epilépticas es un riesgo implicito cuando
se realiza la estimulacion cortical pero podemos minimizar los riesgos con una buena
metodologia. Se han estudiado diferentes factores que pueden favorecer que los pa-
cientes tengan crisis epilépticas. Uno de los articulo mas exhaustivos en este aspecto
es el de Nossek et al. [139]. Encontré como factores de riesgo de padecer crisis epilép-
ticas intraoperatorias: el grupo de pacientes jovenes (p=0.003), historia previa de crisis
epilépticas (p=0.008), pacientes tratados con varios farmacos para las crisis (p=0.009), la
localizacién frontal (p<0.0001) y en gliomas de bajo grado (p=0.006). Sin embargo otros

articulos no encuentran estas relaciones [138].

Nuestro resultados estan dentro del rango de complicaciones que describe en la lite-
ratura. Nuestra metodologia asumimos que es buena por varios motivos: 1- No hemos
tenido ninguna complicacién relacionada con un error de seleccion. Si que es verdead
que pacientes con focalidades neurolégica colaboran menos durante la cirugia pero
en ningun caso se ha debido suspender la intervencién por ese motivo. 2- En ningin
paciente hemos presentado problemas para la via aérea. 3- con nuestro protocolo de
estimulacion - reseccidn no ha empeorado ningldn paciente neurolégicamente tanto

para no poder seguir realizando la cirugia cerebral con el paciente despierto.

Sin embargo, si hemos tenido en dos pacientes crisis epilépticas intraoperatorias. El
Paciente 23 presentd una crisis que se soluciond con suero frio y posteriormente pudo
seguir colaborando con la cirugia despierto. Realizando un andlisis critico este pacien-
te presentd la crisis mientras realizdbamos la estimulacién bipolar del area sensitiva
y seguramente nos acercamos demasiado al drea motora. Tal como se muestra en la

Tabla 1 la estimulacion con bipolar del &rea motora tiene un mayor porcentaje de crisis



DISCUSION 119

epilépticas. El Paciente 32 en cambio presenté la crisis antes de despertar, a pesar de
la aplicacién de suero frio y tiempo el paciente no colaboré de forma optima durante la
cirugia y se tuvo que realizar la Ultima parte con el paciente dormido. Reinterrogando
al paciente la noche anterior no durmié nada y este hecho por si sélo es un factor de

riesgo de padecer crisis epilépticas.

Por lo tanto hemos tenido dos casos de crisis epilépticas (5,5%) dentro del rango de |a
literatura del 2,2 - 21,5% [49,137-146]. Y a nivel de failed awake craniotomy hemos teni-
do un caso (2,7%) que esta también dentro del rango de 0 - 6,4% [137-140].

El concepto de failed awake craniotomy creemos que es importante y apoya nuestra
idea que un neurocirujano que realice cirugia cerebral compleja y estimulacion cerebral
debe dominar tanto las técnicas despiertas como dormidas. El Paciente 32 es un claro
ejemplo de ello; a pesar de que el paciente no pudo colaborar despierto toda la cirugia
la Ultima parte se pudo realizar el mapeo cerebral dormido ya que se domina también
esta técnica, no se tuvo que suspender la cirugia y reprogramar otro dia para realizar la
Ultima parte de la reseccion.

6.2.2 Complicaciones postoperatorias

El rango de complicaciones postoperatorias de la cirugia cerebral con el paciente des-
pierto son superponibles a las realizadas con el paciente dormido. Los rangos en la lite-
ratura varia del 10-11,4% [138,148]. Las complicaciones mas frecuentes son la infeccion,
problemas con la herida, y la hemorragia [148].

En nuestra serie hemos tenido dos complicaciones (5,6%): una hemorragia (Paciente
15) y una fiebre de origen desconocido (Paciente 32). Nuestros resultados vuelven a ser
congruentes con los de la literatura.

6.3 TRACTOGRAFIA INTRAOPERATORIA

6.3.1 Exactitud de la tractografia

Existe una gran controversia en la literatura sobre la exactitud de la tractografia. Eso se
debe a tres factores principales:

1- Variabilidad inter-observador: como se ha comentado en la introduccién es impor-
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tante seguir los protocolos de adquisicion de tractos estandarizados ya que si no se

pueden crear fibras inexistentes o no representar fibras existentes.

2- Limitaciones de la técnica: es muy importante tenerlas presente para no cometer
errores. Las limitaciones mas importantes son la afectacién y/o desaparicién de los trac-

tos por desviacion, infiltracién, edema y destruccién (Figura 8).

3- Evaluacién de la exactitud: la mayoria de estudios que evaltan la exactitud de la téc-
nica cogen puntos de referencia intraoperatorios a través de la neuronavegacion. Esto
por si sélo ya conduce a un error, ya que durante la cirugia hay que tener en cuenta el
desplazamiento cerebral que se produce durante la resecciéon. Esto hace que no haya
una correcta relaciéon entre la imagen de resonancia magnética preoperatoria que tiene

cargada el navegador con la realidad.

Sin embargo se han realizado varios estudios que han intentado minimizar estos errores
de exactitud siendo rigurosos en la obtencion de los tractos, teniendo en cuenta las limi-
taciones y utilizando resonancias intraoperatorias y/o postoperatorias inmediatas para
evitar el sesgo del desplazamiento cerebral [129]. Estos estudios recientes validan la
concordancia entre la tractografiay el mapeo cerebral intraoperatorio [129,136,149,150].
Se ha estimado una sensibilidad y especificidad del 90% para los tractos motores (los
mas sencillos de representar) [136]. El margen de error de la técnica varia entre un 2,7 y
13 milimetros [129,136,149,150-152]. Estos resultados se mejoraran en un futuro con la
implantacion de modelos probabilisticos en vez de los deterministicos que utilizamos
hoy en dia [152].

Aungue no es objeto de nuestro trabajo valorar la precision de la tractografia la sensa-
cién es que habia muy buena relacién entre la planificacion prequirdrgica de la arqui-
tectura subcortical a través de la tractografia y el mapeo cerebral que es considerado
el Gold Standard.

6.3.2 Tiempo quirdrgico y tractografia

La tractografia a pesar de sus limitaciones es la Unica herramienta que disponemos para
estudiar la anatomia subcortical de los pacientes de forma preoperatoria y no invasiva
[56-57].
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Si entendemos y estudiamos la anatomia subcortical de los pacientes de forma preope-
ratoria y la podemos aplicar al quiréfano a través de la neuronavegacién nos ayudara a
la hora de realizar el mapeo cerebral. Esto puede ser esencial en los pacientes donde la
cirugia se realiza despierto ya que se ha demostrado que ha mayor tiempo quirdrgico

menos colaboracién por parte del paciente [75,153].

La influencia de la tractografia en el tiempo quirtrgica la hemos podido estudiar en
nuestra tesis. Al comienzo de la realizacion del trabajo no disponiamos de la tecnolo-
gia para utilizar la tractografia intraoperatoria pero a mitad de la misma pudimos tener

acceso a ella. Por lo que pudimos realizar dos grupos y compararlos (Grafico 12).

Gréfico 12: Relacion tiempo quirdrgico (minutos) y tractografia (p=0.04)
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Como se puede objetivar en la gréafica el tiempo quirdrgico es ostensiblemente menor
en las operaciones que realizamos con tractografia intraoperatoria. La media de reduc-
cién del tiempo fue del 26,1 minutos con un intervalo de confianza del 95% de 9,3 a 43
minutos. Esta diferencia aparte de ser significativa es muy importante en nuestro tipo
de pacientes ya que la reduccion de casi media hora la cirugia tiene un impacto directo
en la colaboraciéon y cansancio del paciente [153].

Hay muy pocos estudios que evallen la utilidad de la tractografia en el mapeo cerebral
y su influencia en el tiempo quirdrgico. El mas importante es el de Bello et al. donde se

objetivo un descenso del tiempo quirdrgico de 1 hora y 40 minutos a 1 horay 3 minutos
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en el mapeo motor (p<0.0001) y de 2 horas y 30 minutos a 1 horay 10 minutos en el ma-
peo del lenguaje (p<0.0001) [153]. Este estudio también concluyo que existia un des-
censo en el nimero de estimulaciones y por lo tanto de crisis epilépticas y un descenso

en la fatiga de los pacientes que se realizaban con tractografia intraoperatoria [153].

6.3.3 Reseccién quirurgica y tractografia

La influencia de la tractografia en la reseccion quirirgica también esta a debate en la
literatura cientifica. Incluso hay una revisién bibliogréfica de la Cochrane que concluye
que existe una bajo grado de evidencia que la tractografia ayude a realizar mayores
resecciones [154].

En nuestros resultados han existido un mayor porcentaje de resecciones completas en
paciente que se disponia de tractografia intraoperatoria (Grafico 13).

Grafico 13:% Resecciones completas
(p=0.299)
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Sin embargo los resultados no son estadisticamente significativos. La falta de significa-
cién puede ser debido a la baja potencia de nuestro estudio por la suma de dos facto-
res importantes: 1- Bajo niumero de paciente. 2- No tenemos una muestra homogénea
de tipos de lesion tumoral.
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A pesar de que no existe un consenso en la literatura de la influencia de la tractografia
en la reseccién quirlrgica si que hay muchos articulos que apoyan que la tractogra-
fia puede predecir preoperatoriamente si podremos realizar una reseccién completa
[75,155-157]. Estos articulos se basan que si en la tractografia los fasciculos estan intac-
tos la probabilidad de reseccion completa es mayor que si en la tractografia los fasci-
culos estan infiltrados, la probabilidad de reseccién completa serd menor debido a la

imposibilidad de resecar las zonas funcionantes [75,155-157].

6.4 GRADO DE RESECCION

6.4.1 Analisis volumétrico

Ha existido cierta controversia en el pasado en la literatura respecto al grado de resec-
cion, el volumen residual tumoral, su implicacién a nivel del prondstico y la superviven-
cia [158-161]. Esta controversia ha desaparecido gracias a las nuevas tecnologias y al
uso de una anélisis volumétrico preciso a través de la representacion tridimensional de
las lesiones [158-161].

Anteriormente las lesiones se clasificaban en dos extensos grupos muy inespecificos:

1- A nivel del grado de reseccion: se dividian en el grupo de reseccion total que eran
pacientes con una reseccion del 90% al 100% y el grupo de reseccién parcial que com-
prendia una reseccion del 0% al 90% [158-161]. Como se puede apreciar eran dos gru-
pos amplios en cuanto a reseccién y que englobaban resultados quirdrgicos muy hete-

rogéneos que hacian que la comparativa entre estudios fuera muy dificultosa.

2- Volumen residual tumoral: se clasificaban los tumores si los restos tumorales eran
mayores a 10 cm3 o si eran menores a 10 cm3. Como en la clasificacidn anterior es un
tipo de clasificacién dicotdmico y engloba diferentes tipos de pacientes y resecciones

en un mismo grupo.

El calculo volumétrico nos permite definir perfectamente el volumen tumoral preope-
ratorio, calcular el porcentaje de reseccién exacto y conjunto con la valoracién del vo-
lumen de los restos tumorales valorar su influencia en el prondstico de la lesion. Este
célculo realizado en nuestro trabajo nos permite compararnos con la literatura en gru-
pos homogéneos y de similares caracteristicas. Realizaremos la comparativa en tres

subgrupos: gliomas de alto grado, gliomas de bajo grado y metéstasis.
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6.4.2 Gliomas de alto grado

Nuestro grado de reseccion tumoral medio ha sido del 94,4% (62,4-100%). Si nos com-
paramos en la literatura estamos en el rango alto de reseccién tumoral. La resecciones
media de los gliomas de alto grado varian en los estudios del 71% al 96% [158,161-167].
Esta variabilidad se debe a varias razones: 1- No estandarizacion de los métodos para
evaluar el grado de reseccién, 2- variabilidad entre neuroradidlogos y 3- en articulos
que se quiere valorar una nueva técnica o tecnologia (ejemplo: resonancia magnética
intraoperatoria, fluoresceina...) destaca la infravaloracién del grado de reseccién en el
grupo control.

Nuestros resultados estan en el rango alto de reseccidon a pesar de que se trate de area
elocuentes seguramente por el uso de la técnica del paciente despierto lo que otorga
al cirujano un grado de seguridad alto. También hay que remarcar que en ocasiones no
disponiamos de resonancia magnética inmediata (antes de las 72 horas) y realizamos
fusiones con el TAC post-operatorio el cual si los restos tumorales son de escasa mag-

nitud se pueden infravalorar.

El porcentaje de gliomas de alto grado que conseguimos la reseccidon completa fue del
57,8% (si contamos sélo glioblastomas es del 70%). En la literatura el rango aun varia
mas que el grado de reseccién y se estima que la probabilidad de realizar una reseccién
completa varia entre el 24,4-96% [158,161-167]. Las explicaciones son superponibles a
las del grado de reseccién.

El volumen medio de los restos tumorales fue de 3,3 (0-24,9) cm3. En la literatura la
media es de 0,9-5,9 cm3 con un rango de 0-58 cm3 [158,159,163,168,169]. De la misma
forma que los apartados anteriores estamos dentro de la media aunque siempre te-
niendo en cuenta que hablamos de lesiones que estan localizadas en areas elocuentes
por lo que en teoria conseguir mayores resecciones y menos restos tumorales resulta

mas complicado.

6.4.3 Gliomas de bajo grado

Antes de analizar las grados de reseccién debemos tener en cuenta una caracteristica
que poseen los gliomas de bajo grado y no la presentan los gliomas de alto grado ni las

metastasis. En el interior de los gliomas de bajo grado pueden existir con mas facilidad
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fibras funcionantes por lo que la reseccién de estas lesiones resulta mucho maés dificul-
tosa. Aunque los gliomas de alto grado y las metéastasis pueden tener la capacidad de
infiltrar lo que normalmente realizan es un desplazamiento o compresion de las fibras

lo que facilita la reseccion quirdrgica.

Nuestro grado de reseccién en los gliomas de bajo grado ha sido del 90,3% (69-100%).
En la literatura el grado de reseccion varia entre el 75% y 100% [38,39,170-180]. La varia-
bilidad que existe como en el apartado anterior depende de la metodologia empleada.
Nuestros resultados siguen estando dentro del rango de la literatura. Aqui no hay que
tener en tanta consideracién el estar cerca de areas elocuentes ya que la mayoria de
los gliomas de bajo grado lo estédn por definicién. El sesgo que podriamos tener en
los gliomas de alto grado al no utilizar siempre resonancias magnéticas antes de las 72
horas en los gliomas de bajo grado no cobran tanta importancia ya que en la totalidad
tenemos resonancias post-operatorias que aunque algunas de ellas no son antes de
las 72 horas debido a la naturaleza de la lesién no sufren cambios significativos a corto

plazo.

Hemos conseguido en el 45,4% resecciones completas. El rango en la literatura esta
entre 13,4% y 86,9% [38,39,170-180]. Este intervalo tan amplio es debido también a la
diferente metodologia y si se realiza un correcto analisis volumétrico o no. Ademéas en
los gliomas de bajo grado al ser lesiones infiltrativas y que normalmente estén cerca de
areas elocuentes es muy complicada la reseccién completa. Por ello muchos estudios
siguen utilizando el grupo reseccion completa y engloban el mejor resultado en un

Unico grupo con resecciones mayores al 90% [38,39,170-180].

El volumen medio de los restos tumorales fue de 5,1 (0-24,5) cm3. En los estudios que
se ha hecho estudio volumétrico la media estd en 2,3-13 cm3 con un intervalo muy
amplio de 0-125 cm3 [170,171,180]. Tal como nos ocurre a nosotros en la literatura el
volumen residual tumoral de los gliomas de bajo grado es mayor que el de las lesiones
de alto grado. Esto es debido al hecho que hemos comentado antes y es que dentro
de los gliomas de bajo grado es més probable que haya fasciculos funcionantes que

impiden ser tan agresivos.
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6.4.4 Metastasis

En las lesiones tumorales de tipo metastéasico nuestro grado de reseccion ha sido del
100% en todos los casos. Por lo tanto el volumen residual ha sido de 0 cm3 'y no hemos
presentado ningun caso de recidiva.

Estos resultados son mejores que la media de la literatura. Se estima que la reseccién
completa se da entre el 80% y el 99,3% de los casos [181-184]. Estas diferencias son
debidas a la diferente metodologia utilizada entre los diferentes estudios. Por ejemplo
algunos estudios sdélo tiene en cuenta la opinién del neurocirujano y otros realizan una

resonancia magnética antes de las 72 horas post-operatorias.

De la misma forma que en los gliomas de alto grado al no tener resonancias magnéti-
cas antes de las 72 horas de todos los paciente y realizar fusiones con TACs post-opera-
torios puede que no hayamos detectado restos de pequeno volumen. Sin embargo un
hecho indirecto que nos apoya el tener resecciones del 100% es que no hemos tenido

ningun caso de recidiva en la zona quirdrgica.

6.4.5 Factores que influyen en la capacidad de realizar resecciones
completas

En nuestro trabajo analizamos que factores pueden influir en la capacidad de realizar
resecciones completas. Un aspecto que debemos tener en cuenta es el relativo bajo
numero de pacientes que se les realiza este tipo de intervencién anualmente en nues-
tro centro (10-12 pacientes/ano). Este hecho hace que nuestra muestra sea de un total
de 36 pacientes por lo que puede que algunos factores no nos salgan estadisticamente
significativos por el hecho que no tenemos suficiente potencia para demostrarlo. A

continuacion describimos los factores mas importantes estudiados:

Volumen tumoral preoperatorio (cm3)

En nuestro estudio este es el factor mas importante que influye en la capacidad de
realizar resecciones completas. En el Gréfico 14 se muestra la diferencia de volumen
preoperatorio entre los pacientes que se ha conseguido una reseccién completa y los

que no:
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Grafico 14: Diferencia volumen tumoral
preopeatorio - reseccion completa(p=0.013)
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Ademas es el Unico factor que en anélisis multivariante se sigue mostrando estadistica-
mente significativo con una p=0.015 (en el anélisis multivariante pierden significacién el

tipo de lesién y la edad como veremos posteriormente).

Ademas gracias a que se ha realizado un andlisis volumétrico podemos calcular la in-
fluencia exacta del volumen tumoral preoperatorio en la reseccidon completa a través
de la odds ratio de nuestro estudio. En concreto si analizamos nuestros resultados ob-
tenemos que cada 1 cm3 de mas que tenga la lesién tumoral hace decrecer un 4,4% la
probabilidad de conseguir realizar una reseccién completa. En nuestro conocimiento
no hemos encontrado ningun articulo que haga este tipo de asociacién entre el volu-

men tumoral preoperatorio y la capacidad de realizar una reseccion completa.

Sin embargo la literatura si estd descrito el volumen tumoral preoperatorio como un

factor que influye en la capacidad de realizar resecciones completas [163,170,171,180].
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Tipo de lesion (Metéstasis vs tumor glial)

En la literatura es excepcional encontrar articulos que comparen la reseccién de me-
tastasis cerebrales y gliomas debido que son dos tipos de lesiones absolutamente di-
ferentes. Los articulos suelen realizar el estudio de metéstasis o de lesiones gliales para
tener una muestra mas homogénea. En nuestro caso como lo que estudidbamos es un
tipo de técnica quirdrgica hemos tenido la posibilidad de realizar la comparativa entre
el porcentaje de reseccion de las metéstasis y las lesiones gliales. Nuestros resultados

se expresan en el Gréfico 15:

Grafico 15: Porcentaje de reseccion
completa (p=0.032)
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El gréfico es muy ilustrativo y se objetiva como él % de resecciones completas es mayor
en las metastasis con una significacién estadistica (p=0.032). Sin embargo si hacemos el
analisis multivariante pierde la significacion (p=0.103).

Aungue no encontremos articulos que realicen esta comparativa si que podemos argu-
mentar el por qué de esta diferencia. La explicacién radica en la historia natural de cada
una: 1- Los gliomas son lesiones primarias del cerebro y por la tanto nacen del mismo.
Esto hace que sean lesiones infiltrativas y que no tengan una correcta delimitacién
con el cerebro y sea méas complicado realizar resecciones completas. 2- Las metasta-
sis cerebrales provienen de otra parte del cuerpo y normalmente presentan una facil
delimitacion con el cerebro y por lo tanto una maés sencilla reseccion. 3- Las metastasis

presentan menor volumen al diagnéstico.
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Grados de lesion glial
En el Grafico 16 representamos la relacién de los diferentes grados de tumoraciones

gliales y él % de reseccion.

Grafico 16: % de reseccion completa y grado
glial (p=0.422)
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Nuestros resultados no son estadisticamente significativos. Similar al anterior apartado
de metastasis los articulos normalmente estudian los grados de lesiones gliales por
separado para tener una muestra de pacientes mas homogénea.

A pesar de ser lesiones infiltrativas ya que nacen del propio cerebro, los glioblastomas
no presentan fibras funcionantes en su interior y seria una explicacién del diferente gra-
do de resecciéon en comparacion de lesiones gliales de menor grado que pueden tener

fibras funcionantes en su interior y por lo tanto ser de mas dificil reseccién.

Edad

Nuestros resultados en cuanto a la edad son contradictorios. Conseguimos resecciones
completas en pacientes mas mayores 55,1 afos de media respecto a los que no con-
seguimos resecciones completas con 47,3 afios de media. Estos resultados por poco
no son estadisticamente significativos (p=0.084). Ademas en el anélisis multivariante

decrece significativamente la significacion estadistica (p=0.656).

Seguramente la edad actéia como factor de confusién ya que tenemos lesiones tumorales
de diferentes tipos. Las metéstasis y los gliomas de alto grado se dan en pacientes mas

mayores que los gliomas de grado Il y Il que son mas dificiles de resecar por definicion.
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Este hecho hace que nos salga de forma errébnea que a mayor edad mas facilidad de

conseguir resecciones completas.

A nivel de la literatura hay controversia en este factor. Existen estudios que no ven
ninguna influencia en la edad [158,185] y otros que objetivan que a menor edad mayor
capacidad de resecciones completas [163]. Como vemos absolutamente lo contrario
a lo que muestran nuestros resultados lo que apoya aln mas que la edad en nuestro

estudio actla de factor de confusion.

Lateralidad izquierda-derecha

En el Grafico 17 se evalla el porcentaje de resecciéon dependiendo de la lateralidad:

Grafico 17: % Reseccion completa -
Lateralidad (p=0.259)
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Aunque en las lesiones derechas tenemos un mayor % de resecciones las diferencias
no son estadisticamente significativas. Estos resultados pueden ser debido a la falta de

potencia de nuestro estudio.

A nivel de la literatura existe no sélo controversia en la lateralidad sino también en él
% de resecciones completas dependiendo si la lesion esta cerca de areas elocuentes
o no [163,168,170,186,187]. En nuestro caso no podemos evaluar la elocuencia ya que
todas nuestras lesiones estan en areas elocuentes por definicién (criterio de inclusién
del estudio).
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Localizacién cerebral

Hemos dividido las lesiones cerebrales en los diferentes I6bulos cerebrales (I6bulo do-
minante si la lesion afectaba a mas I6bulos) y hemos calculado él % de resecciones
completas. Los resultados se muestran en el Gréafico 18:

Grafico 18: % Reseccion completa -
Localizacion (p=0.147)
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Nuestros resultados objetivan que las lesiones a nivel insular tiene un grado de dificul-
tad mayor y obtenemos un % de reseccién completa mucho menor. Los resultados no
son estadisticamente significativos (p=0.147) pero graficamente son muy claros y se
podria explicar por la falta de potencia de nuestro estudio.

Aunqgue en varios estudios no se encuentre influencia en la localizacién y el grado de re-
seccion completa [163,170,185] los tumores insulares merecen una explicacion a parte.
Existe un consenso cientifico que la los tumores insulares representan un verdadero
reto neuroquirdrgico [171-179]. Esto es debido a dos tipos de factores: 1- Anatémicos:
localizacion compleja, relacién con estructuras profundas y vasculares irresecables (sus-
tancia perforada anterior y ganglios de la base) [171-179]. Ejemplo: los tumores que
afectan la sustancia perforada anterior no pueden ser resecados en su totalidad por de-
finicién ya que la afectaciéon de las arterias lenticulo-estriadas que atraviesan la sustan-
cia perforada anterior conllevaria la hemiplejia contra lateral del paciente [171-179]. 2-
Funcionales: gran conexién con las via motora y en el lado dominante con los circuitos
del lenguaje a través de fasciculo arcuato y fasciculo fronto-occipital inferior [171-179].
Estos son los motivos por los que la reseccion del 100% de las lesiones de esta localiza-
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cién son extremadamente complejas. La mayoria de articulos, incluso cuando realizan
anélisis volumétricos, pocas veces hablan de resecciones del 100% sino engloban las
lesiones con mayor grado de reseccion dentro del grupo de grado de reseccion >90%
[171-179]. Estos resultados apoyan a los obtenidos en nuestro estudio, sélo un 28,6%

de resecciones completas, y remarcan la dificultad de operar las lesiones en este area.

6.5 DEFICIT NEUROLOGICO

En las resecciones tumorales debemos encontrar el equilibrio entre conseguir la méaxi-
ma reseccién quirlrgica posible sin crear nuevos déficits neuroldgicos permanentes
anadidos. Sin embargo al realizar resecciones mas agresivas nos acercamos tanto a
las areas elocuentes que es frecuente presentar alteraciones neuroldgicas transitorias.
Estas alteraciones transitorias son debidas al edema postquirtrgico que se forma al re-
dedor de la cavidad de reseccion [2]. En este sentido realizar la cirugia con el paciente
despierto nos da la tranquilidad que si al final de la intervencion realiza bien las tareas
que se le asignan aunque en las horas posteriores empeore posteriormente recuperara

las funciones neuroldgicas ad integrum.

Un claro ejemplo de los puntos comentados son nuestros resultados. En 19 pacientes,
nada menos que un 52,7%, existid un empeoramiento de su focalidad neuroldgica. En
16 pacientes (44,4%) no existié ningln cambio y en sélo un paciente existié una mejoria
de su situacion basal (2,7%). El tiempo medio para recuperar estas alteraciones fue de
79,3 (5-180) dias. Lo més importante y significativo que no presentamos ningln pacien-
te que presente una alteraciéon neurolégica permanente.

Si comparamos nuestros resultados con los de la literatura obtenemos:

1- Los déficits neuroldégicos inmediatos tras la cirugia varian entre un 11 a un 63%
[38,98,174-177,179,188]. Nuestros resultados estan dentro del rango pero en el margen
alto. Ademas la mayoria de articulos que hablan de los déficits inmediatos postopera-
torias son sobre resecciones de tumores insulares que técnicamente son méas complica-

dos debido a su localizacién y funcionalidad.

2- Eltiempo de recuperacion de estos déficits no esta bien explicado en la mayoria de
articulos. Suelen hacer referencia al resultado del paciente a los 3 meses de la cirugia 'y

en ese tiempo la mayoria de déficits transitorios se han recuperado [2,130,188].
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Calidad de vida de los pacientes (Karnofsky)

Debemos tener muy en cuenta los déficits neuroldgicos, incluso los transitorios, ya que
estos influyen directamente en la calidad de vida de los pacientes e incluso en la posibi-
lidad de realizar un tratamiento coadyuvante [7]. Como se puede observar en la Gréafica
7 existe un empeoramiento del Karnofsky al mes y una recuperacién completa con va-
lores superponibles a los previos de la intervencién. En el anélisis de los resultados hay

que destacar dos aspectos:

1- En el peor Karnofsky, que es al mes, la media del mismo es de 88,6 (IC95% 84,9-92,2).
Por lo que aunque sea mas bajo que previo a la cirugia no influye en la independencia
de los pacientes ni en la capacidad de realizar tratamiento coadyuvante. A nivel general
los pacientes con un Karnofsky menor de 70 no se realiza ni quimioterapia ni radiote-

rapia.

2- Las lesiones malignas (Glioblastomas y Metastasis) empeoran muy poco si es que lo
hacen. Esto es de vital importancia y hay que tenerlo en cuenta a la hora de realizar la
cirugia. Son lesiones con una expectativa de vida corta por lo que no tiene sentido que
estos pacientes presenten una focalidad neuroldgica significativa aunque sea transito-

ria ya que afectariamos la calidad de vida de la poca supervivencia que les queda.

6.6 CRISIS EPILEPTICAS

En este apartado describiremos la evolucidn de las crisis epilépticas tras la intervencién
quirdrgica. Las crisis epilépticas intraoperatorias las hemos englobado dentro del apar-
tado 6.2 sobre complicaciones del mapeo cerebral con el paciente despierto.

En nuestro estudio 23 pacientes (63,9%) presentaban crisis epilépticas al inicio del pro-
ceso y 4 pacientes (11,1%) a los 6 meses de la intervencién. Si lo dividimos por cursos

evolutivos:

1- 20 pacientes (55,6%) que presentaban crisis epilépticas tras la intervencién y el trata-
miento farmacoldgico estaban libres de crisis.

2- En sdlo un caso (2,8%) no tenia crisis epilépticas y a los 6 meses de la intervencién y
tratamiento farmacolégico si presentaba a pesar incluso de estar tratado con 3 farma-
cos antiepilépticos.
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3- En tres casos (8,3%) no hubo variaciones en las crisis epilépticas tras la intervencién y

tratamiento farmacoldgico.

4- Si calculamos el total de pacientes que tenian crisis epilépticas (23 pacientes) y le
restamos el total de pacientes que tenian crisis a los 6 meses (4 pacientes) obtenemos

que el indice de mejoria es del 82,6%.

Por lo tanto en nuestros resultados se objetiva que la reseccidon tumoral unido al tra-
tamiento farmacoldgico que se da es un potente factor de proteccién a tener crisis

epilépticas (p<0.001).

Si analizamos la literatura vemos como las resecciones tumorales tienen un efecto
protector sobre las crisis epilépticas. Existen muchas variaciones debido a la diferente
metodologia de los estudios pero se estima que hay una mejoria de las crisis preope-
ratorias de un 76-86% [173,178,179,189,190]. Nuestros resultados vuelven a estar en la

media de la literatura.

6.7 SUPERVIVENCIA

El célculo de la supervivencia no es uno de los objetivos principales del trabajo. Nues-
tros resultados son poco concluyentes debido a varios factores: 1- Muestra no homo-
génea. Hemos incluido tumoraciones intraaxiales de diferentes estirpe; Glioma vs Me-
tastasis y de diferente grado; Grado IlIll y IV. 2- Poco tamafno muestral. Debido a lo
especifico de la técnica no tenemos un tamafio muestral grande para poder llegar a
conclusiones. Sin embargo hemos estudiado las supervivencias de cada grupo tumoral

y las hemos comparado con la literatura:

6.7.1 Gliomas grado |l

Los gliomas de bajo grado son una de las tumoraciones que més controversia causa
en la literatura debido a que tienen una supervivencia larga y es complicado realizar
estudios con una evolucién de la enfermedad de afios. Ademas hoy en dia se esta vien-
do que los marcadores genéticos tumorales (mutacion de la IDH1, 1p19qg, Metilacién
MGMT...) son més importantes que el grado histoldgico de la lesion en el estudio de |a

anatomia patoldgica [191].
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Otro concepto importante que la literatura ha demostrado es que era un error consi-
derar a estos tumores de bajo grado como tumores benignos y que sblo requieren un
control radioldgico [192]. Estas lesiones tiene la capacidad de evolucionar con el tiem-

po y aumentar su grado hasta ser la causa de la muerte de estos pacientes.

En la literatura el tiempo medio de supervivencia de estos pacientes tras el diagnds-
tico es de 7,2- 13,3 afos [191,193,194]. En multiples estudios se ha observado que el
factor mas importante que influye en la supervivencia de estos pacientes es el grado
de reseccion [36,35,50,172,192,195,196]. Las resecciones con un mayor impacto en la
supervivencia son las superiores al 80-90% [36,35,50,172,192,195,196]. Se han descrito

casos de curacion con resecciones supramarginales [197].

No podemos realizar una correcta comparativa de nuestros resultados con la literatura
ya que nuestro estudio tiene un seguimiento de un maximo de 3 anos y las superviven-
cias de estas lesiones son mayores. En nuestros resultados todos los pacientes estan
vivos y no presentan signos de progresion exceptuando un paciente (Paciente 10).

Un resultado diferente al de la literatura es que nosotros no hemos encontrado relacién
entre la reseccion completa y la supervivencia. La explicacién es porque nuestro estu-
dio mezcla tumoraciones de diferente estirpe. Eso significa que lesiones que son muy
dificiles de resecar por completo (Gliomas de grado Il) en comparativa con lesiones que
son mas faciles conseguir resecciones completas (Gliomas de grado IV o metastasis)
tienen la caracteristica que a nivel de la supervivencia es justo a la inversa; gliomas de
bajo grado larga supervivencia y gliomas de alto grado y metastasis corta superviven-
cia. Este hecho ha producido que nuestros resultados no sean concluyentes para que la

reseccion no fuera un factor prondstico en la supervivencia.

6.7.2 Gliomas grado lll

Estas lesiones tienen peor supervivencia que los gliomas de grado Il. De la misma ma-
nera que en el apartado anterior se estd observando que las caracteristicas genéticas

de estas lesiones marcan claramente su pronéstico.

La supervivencia media de estas lesiones es de 1,7 amas de 7 afios [198-200]. Como podemos
observar estas variaciones son bastante significativas y son debidas a las mezclas de diferen-
tes tipos de lesiones dentro del grado lll. A nivel general las lesiones con componente oligo-
dendroglial tienen mejor pronéstico que las lesiones con componente astrocitario [198-200].
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En nuestros resultados presentamos dos muertes en el seguimiento de los gliomas de
grado Ill. Un paciente murié a los 19 meses y el otro a los 42 meses. El resto de los pa-
cientes permanecen con vida por lo que nuestros resultados estén dentro de la media

de la literatura.

6.7.3 Gliomas grado IV

Es el tipo de lesion cerebral méas maligna que se conoce y no tiene posibilidad de cu-
racion. La supervivencia estimada varia en la literatura desde 6,4 meses a 23,2 meses
[130,198,201-206].

En nuestros resultados tenemos 6 pacientes que han fallecido: a los 13; 15; 15,6; 17,1;
20 y 30 meses respectivamente. No Unicamente estamos dentro de la media de la li-
teratura sino la mejoramos. Esto seguramente es debido a que subseleccionamos pa-
cientes mas jévenes, capaces de tolerar una cirugia despierto, y solo realizamos cirugia
cerebral con el paciente despierto cuando buscamos resecciones amplias, no tenemos
pacientes con resecciones parciales o biopsias.

6.7.4 Metastasis cerebrales

Una de las principales diferencias de las metéstasis y las lesiones gliales es que el pro-
néstico de las metéstasis depende del cancer primario del paciente y la calidad de vida
del mismo (Karnofsky). Aunque la reseccion es importante para evitar recidivas no tiene
un impacto sobre la supervivencia como lo tiene en las resecciones de tumores glia-
les. La supervivencia general de las metéstasis Unicas que se operan es de 10,9 a 16,4
meses o incluso se puede conseguir la curacién si se controla el primario [182,206,207].
En las metéstasis cerebrales operadas presentamos una media de supervivencia de
29,8 meses por lo que mejoramos los resultados de la literatura. Estos resultados son
debido como en el apartado anterior que subseleccionamos pacientes mas jovenes y
con mejor calidad de vida para que puedan tolerar la cirugia con el paciente despierto

y son dos factores que favorecen supervivencias mas alargadas.
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1- Se ha conseguido implementar y protocolizar con éxito la cirugia cerebral con el pa-

ciente despierto en el Hospital de la Santa Creu i Sant Pau.

2- El mapeo cerebral con el paciente despierto nos permite realizar resecciones muy
amplias sin crear nuevos déficits neurolégicos permanentes. Sin embargo en un alto
porcentaje de los casos se crean déficits neuroldgicos transitorios que se deben cono-

cer y tener en cuenta sobre todo en lesiones tumorales de corta supervivencia.

3- El grado de confort del paciente durante la cirugia cerebral con el paciente despier-
to es alto. No obstante si el paciente tiene una focalidad neurolégica prequirdrgica es
desaconsejable realizar esta técnica debido al empeoramiento significativo de su cola-

boracién y confort durante el tratamiento quirdrgico.

4- La cirugia cerebral con el paciente despierto es una técnica segura. La incidencia
de complicaciones intraoperatorias es baja y las complicaciones post-operatorias son

superponible a realizar la cirugia con el paciente dormido.

5- La tractografia es de utilidad a la hora de realizar la cirugia con el paciente despierto
ya que reduce de forma significativa una media de 26,1 minutos la duracién de la fase
despierta. Este dato es importante ya que a mayor tiempo quirdrgico la capacidad de

colaboracién del paciente disminuye significativamente.

6- El volumen tumoral preoperatorio es el factor mas importante en la capacidad de
realizar resecciones completas. En nuestros resultados cada 1cm3 de mas que tenga
la lesion tumoral disminuye un 4,4% la capacidad de conseguir realizar una reseccion
completa. Las metéstasis cerebrales son méas sencillas de conseguir resecciones com-

pletas y la localizacién insular es la zona méas complicada de realizarlas.

7- Nuestra metodologia en el mapeo cerebral con el paciente despierto, combinado
con la presencia de un neurofisidlogo intraoperatorio, es totalmente valida ya que no

hemos presentado ningln caso de mapeo cerebral negativo.

8- La distancia minima de seguridad de 3mA / 3 milimetros con la estimulacién mo-
nopolar de la via motora es segura ya que no hemos tenido ningun caso de focalidad

neurolégica motora permanente.
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9- La cirugia tumoral combinado con el tratamiento farmacolégico tienen un efecto

beneficioso en la prevencién de crisis epilépticas.
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PACIENTE 1

Edad: 43 Sexo: Vardn Vida laboral: Incapacidad
Clinica inicial: Paresia 4/5 y anomia de base. Crisis epilépticas: Si
Karnofsky: 90% Tipo de tumor: Oligoastrocitoma grado I
Localizacion: Insular izquierdo. Volumen: 34,8 cm3

Mapeo cerebral: Motor y lenguaje Limite de reseccion (mA): SmA

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

Grado de colaboracién / Dolor / Ansiedad: 4 /5/7

Tiempo quirdrgico: 130 minutos

Tractografia: No

Grado de reseccion: 83,3%. Restos tumorales: 5,8 cm3

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neuroldgicos: Empeoramiento afasia durante 6 meses

Karnofsky al mes / 6 meses: 60% / 90% Crisis epilépticas postquirdrgicas: No
Supervivencia: Vivo. Seguimiento 44 meses
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PACIENTE 2

Edad: 75 Sexo: Vardn Vida laboral: Jubilado
Clinica inicial: Inestabilidad a la marcha. Crisis epilépticas: No
Karnofsky: 100% Tipo de tumor: Metéstasis de pulmdn
Localizacidon: Parietal derecho Volumen: 4,2 cm3

Mapeo cerebral: Motor y sensitivo Limite de reseccion (mA): SmA

Complicaciones intraoperatorias: No

Grado de colaboracién / Dolor / Ansiedad: 7/ 4/ 2

Tiempo quirdrgico: 95 minutos

Tractografia: No

Grado de reseccién: 100%

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurolégicos: Ninguno

Karnofsky al mes / 6 meses: 100% / 100% Crisis epilépticas postquirdrgicas: No
Supervivencia: Vivo. Seguimiento 42 meses
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PACIENTE 3

Edad: 67 Sexo: Vardn Vida laboral: Jubilado
Clinica inicial: Crisis epilépticas Crisis epilépticas: Si
Karnofsky: 100% Tipo de tumor: Glioma de bajo grado
Localizacion: Insular izugierdo Volumen: 32,5 cm3

B Mostrar Superficie Filtro de Reconstruccidn: Unnamed

Maostrar Vértices Power Crust Volumen : 32.5353
Mostrar Punt F cm‘!.
oo | R Soov. 46,3248 Total
@ Texturado 7761300 ANNN
Racdacs de la Serie: Volumen : 32.5353 cm3 Guardar
Mapeo cerebral: Motor y lenguaje. Limite de reseccion (mA): 7mA

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

Grado de colaboracién / Dolor / Ansiedad: 5/ 3/ 4

Tiempo quirdrgico: 126 minutos

Tractografia: No

Grado de reseccién: 84,6%. Restos tumorales: 5 cm3

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurolégicos: Afasia mixta durante 3 meses

Karnofsky al mes / 6 meses: 70% / 90% Crisis epilépticas postquirdrgicas: No

Supervivencia: Vivo. Seguimiento 24 meses
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PACIENTE 4

Edad: 71 Sexo: Vardn Vida laboral: Jubilado
Clinica inicial: Paresia 3/5 no recuperada Crisis epilépticas: No
Karnofsky: 80% Tipo de tumor: Glioblastoma multiforme
Localizacidon: Frontal derecha Volumen: 11,8 cm3

Mapeo cerebral: Motor y sensitivo Limite de reseccidon (mA): 4mA

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

Grado de colaboracién / Dolor / Ansiedad: 5/4 /4

Tiempo quirdrgico: 91 minutos

Tractografia: No

Grado de reseccién: 100%

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurolégicos: Persistencia de la paresia sin déficit afadido.

Karnofsky al mes / 6 meses: 80% / 80% Crisis epilépticas postquirdrgicas: No

Supervivencia: Fallecimiento a los 13 meses
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PACIENTE 5

Edad: 30 Sexo: Vardn Vida laboral: Activo
Clinica inicial: Crisis epilépticas Crisis epilépticas: Si
Karnofsky: 90% Tipo de tumor: Oligodendroglioma anaplasico
Localizacion: Frontal izquierdo Volumen: 53,8 cm3

€3 Mostrar Superficie Filtro de Reconstruccion: Unnamed

Mostrar Vértices Power Crust Volumen : 53.7804
Mostrar Puntos cm3
© Delounay Media : 211.7667
Color: | [ SDev: 35.3680 Total :
Texturado 11R27TRAR NNNN
ORaciad: Nombre de la Serie: | Volumen : 53.7904 cm3 Guardar
Mapeo cerebral: Motor y lenguaje. Limite de reseccion (mA): 6mA

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

Grado de colaboracién / Dolor / Ansiedad: 7/ 3/ 3

Tiempo quirdrgico: 110 minutos

Tractografia: No

Grado de reseccién: 100%

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neuroldgicos: Area motora suplementaria con afectacién selectiva del 4rabe (3
meses).

Karnofsky al mes / 6 meses: 80% / 90% Crisis epilépticas postquirdrgicas: Si

Supervivencia: Vivo. Seguimiento 41 meses
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PACIENTE 6

Edad: 63 Sexo: Vardn Vida laboral: Jubilado
Clinica inicial: Crisis epilépticas Crisis epilépticas: Si
Karnofsky: 100% Tipo de tumor: Metastasis de pulmon
Localizacion: Parietal izquierda Volumen: 1,1 cm3

Unnamed

Vielumen : 1.0009 cm3
Media : 75,5940 SDev
58.8051 Tota
107787.0000

A 7 DO LAY

Nombre de la Serie: Volumen : 1,.0999 cm3 Guargar

Mapeo cerebral: Motor y lenguaje. Limite de reseccion (mA): mas
de 10

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

Grado de colaboracién / Dolor / Ansiedad: 7 /2 /7

Tiempo quirdrgico: 80 minutos

Tractografia: No

Grado de reseccién: 100%

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurolégicos: Afasia motora durante 3 semanas

Karnofsky al mes / 6 meses: 90% / 90% Crisis epilépticas postquirdrgicas: No

Supervivencia: Fallecimiento a los 23,7 meses
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PACIENTE 7

Edad: 34 Sexo: Vardn Vida laboral: Activo
Clinica inicial: Crisis epilépticas Crisis epilépticas: Si
Karnofsky: 100% Tipo de tumor: Oligoastrocitoma grado I
Localizacién: Parietal derecho Volumen: 26 cm3

U Maostrar Superficie Filtro de Reconstruccidn: Unnamed
Mostrar Viértices Powor Crust Volumen : 26.0340
Maostrar Puntos . cma
colors. - © Delaunay Media : 1350.1052
= SDev: 354.4668
Texturado Tatal

Opacidad:

Nombre de la Serie: Volumen : 26.0340 cm3 Guardar

Mapeo cerebral: Motor y sensitivo Limite de reseccién (mA): 3mA
Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

Grado de colaboracién / Dolor / Ansiedad: 10/ 2/ 2

Tiempo quirdrgico: 130 minutos

Tractografia: No

Grado de reseccién: 100%

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurolégicos: Hipoestesia en la mano durante un mes

Karnofsky al mes / 6 meses: 100% / 100% Crisis epilépticas postquirdrgicas: No

Supervivencia: Vivo. Seguimiento 39 meses
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PACIENTE 8

Edad: 65 Sexo: Mujer Vida laboral: Jubilada
Clinica inicial: Crisis y alteraciéon del habla no recuperada Crisis epilépticas: Si

Karnofsky: 90% Tipo de tumor: Glioblastoma multiforme

Localizacién: Insular izquierda Volumen: 3,2 cm3

Maostrar Superficie Filtro de Reconstruccidn: Unnamed

ostrar ices * Volumen : 3.2603 cm3
:os:rar :i:tos P Crust Mues.‘.ae 148.3825 £
s - © Delaunay SDev: 15.8197 Total :
EL 1 483727,0000
Texturado Min - 27 ANON May
it Nombre de la Serie: Volumen : 3.2603 cm3 Guardar
Mapeo cerebral: Motory lenguaje Limite de reseccion (mA): 7 mA

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

Grado de colaboracién / Dolor / Ansiedad: 7 /4 / 6

Tiempo quirdrgico: 115 minutos

Tractografia: No

Grado de reseccién: 100%

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurolégicos: Alteracidon del habla y deglucién durante 3 meses
Karnofsky al mes / 6 meses: 80% / 90% Crisis epilépticas postquirdrgicas: Si

Supervivencia: Fallecimiento a los 17,1 meses
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PACIENTE 9

Edad: 62 Sexo: Vardn Vida laboral: Activo

Clinica inicial: Alteracion del habla no recuperada Crisis epilépticas: No
Karnofsky: 90% Tipo de tumor: Glioblastoma multiforme

Localizacion: Insular izquierdo Volumen: 18,5 cm3

BADD NEURDNAN

Mapeo cerebral: Motor y lenguaje Limite de reseccion (mA): 9mA
Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

Grado de colaboracién / Dolor / Ansiedad: 4 /4 /5

Tiempo quirdrgico: 124 minutos

Tractografia: No

Grado de reseccion: 97,2%. Restos tumorales: 0,5 cm3

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neuroldgicos: Persistencia de la alteracion del habla que mejoré a los 3 meses
Karnofsky al mes / 6 meses: 90% / 90% Crisis epilépticas postquirdrgicas: No

Supervivencia: Fallecimiento a los 15 meses



APENDICE 179

PACIENTE 10

Edad: 49 Sexo: Vardn Vida laboral: Activo
Clinica inicial: Crisis epilépticas Crisis epilépticas: Si
Karnofsky: 90% Tipo de tumor: Glioma de bajo grado
Localizacién: Frontal izquierdo Volumen: 25,9 cm3

Mapeo cerebral: Motor y lenguaje Limite de reseccion (mA): SmA

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

Grado de colaboracion / Dolor / Ansiedad: 5/ 6/ 51

Tiempo quirdrgico: 135 minutos

Tractografia: No

Grado de reseccion: 74,5%. Restos tumorales: 6,6 cm3

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neuroldgicos: Afasia mixta durante 6 meses

Karnofsky al mes / 6 meses: 70% / 70% Crisis epilépticas postquirlrgicas: Si
Supervivencia: Vivo. En tratamiento con quimioterapia por progresion. Seguimiento
36 meses



180 APENDICE

PACIENTE 11

Edad: 39 Sexo: Mujer Vida laboral: Activa
Clinica inicial: Crisis epilépticas Crisis epilépticas: Si
Karnofsky: 100% Tipo de tumor: Glioma de bajo grado
Localizacion: Insular izquierdo Volumen: 15,4 cm3

Mapeo cerebral: Motor y lenguaje Limite de reseccion (mA): SmA

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

Grado de colaboracién / Dolor / Ansiedad: 9/ 1/ 1

Tiempo quirdrgico: 126 minutos

Tractografia: No

Grado de reseccién: 69,4%. Restos tumorales: 4,7 cm3

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurolégicos: Afasia motora durante 1 mes

Karnofsky al mes / 6 meses: 90% / 100% Cirisis epilépticas postquirdrgicas: No

Supervivencia: Viva. Seguimiento 35 meses



APENDICE 181

PACIENTE 12

Edad: 33 Sexo: Vardn Vida laboral: Activa
Clinica inicial: Crisis epilépticas Crisis epilépticas: Si
Karnofsky: 100% Tipo de tumor: Astrocitoma grado |l

Localizacion: Frontal izquierdo Volumen: 24,5 cm3

Mapeo cerebral: Motor y lenguaje Limite de reseccion (mA): 3mA

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

Grado de colaboracién / Dolor / Ansiedad: 8 /2 /3

Tiempo quirdrgico: 138 minutos

Tractografia: No

Grado de reseccion:88,2%. Restos tumorales: 11,71 cm3

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurolégicos: Sindrome del drea motora suplementaria completa durante 3
meses.

Karnofsky al mes / 6 meses: 80% / 100% Cirisis epilépticas postquirtrgicas: No
Supervivencia: Fallecimiento a los 29 meses
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PACIENTE 13

Edad: 61 Sexo: Varén Vida laboral: Activo
Clinica inicial: Paresia 3/5 hemicuerpo Crisis epilépticas: No
Karnofsky: 60% Tipo de tumor: Glioblastoma multiforme
Localizacién: parietal izquierdo Volumen: 87,2 cm3

Mapeo cerebral: Motor y sensitivo Limite de reseccion (mA): TmA

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

Grado de colaboracion / Dolor / Ansiedad: 5/3/ 4

Tiempo quirdrgico: 123 minutos

Tractografia: No

Grado de reseccion: 98,5%. Restos tumorales: 1,3 cm3

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurolégicos: Mejoria de la paresia a 4+/5

Karnofsky al mes / 6 meses: 90% / 90% Crisis epilépticas postquirdrgicas: No
Supervivencia: Fallecimiento a los 15,6 meses



APENDICE 183

PACIENTE 14

Edad: 38 Sexo: Vardn Vida laboral: Activo
Clinica inicial: Crisis epilépticas Crisis epilépticas: Si
Karnofsky: 90% Tipo de tumor: Astrocitoma anaplasico
Localizacién: Temporal derecha Volumen: 83,8 cm3

Mapeo cerebral: Motor, lenguaje y visual Limite de reseccion (mA): 7mA

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

Grado de colaboracién / Dolor / Ansiedad: 10/ 1 /1

Tiempo quirdrgico: 220 minutos

Tractografia: No

Grado de reseccidon: 87,9%. Restos tumorales: 10,2 cm3

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neuroldgicos: Alteraciones visuales durante 5 dias

Karnofsky al mes / 6 meses: 90% / 90% Crisis epilépticas postquirdrgicas: No
Supervivencia: Fallecimiento a los 42 meses
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PACIENTE 15

Edad: 57 Sexo: Vardn Vida laboral: Activo
Clinica inicial: Crisis epilépticas Crisis epilépticas: Si
Karnofsky: 90% Tipo de tumor: Astrocitoma anaplasico
Localizacion: Insular izquierdo Volumen: 0,6 cm3

Mapeo cerebral: Motor y lenguaje Limite de reseccion (mA): 3mA

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

Grado de colaboracién / Dolor / Ansiedad: 6/ 3/ 3

Tiempo quirdrgico: 97minutos

Tractografia: No

Grado de reseccién: 100%

Complicaciones postoperatorias: Hematoma del lecho quirdrgico

Déficits neuroldgicos: Alteracion en la articulacion de la palabra durante 6 meses
Karnofsky al mes / 6 meses: 80% / 90% Crisis epilépticas postquirdrgicas: No
Supervivencia: Vivo. Seguimiento 24 meses
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PACIENTE 16

Edad: 49 Sexo: Vardn Vida laboral: Activo
Clinica inicial: Crisis epilépticas Crisis epilépticas: Si
Karnofsky: 90% Tipo de tumor: Glioblastoma multiforme
Localizacién: Parietal derecho Volumen: 2 cm3

Mapeo cerebral: Motor y sensitivo Limite de reseccion (mA): 10mA

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

Grado de colaboracién / Dolor / Ansiedad: 8 /2 / 2

Tiempo quirdrgico: 92 minutos

Tractografia: No

Grado de reseccién: 100%

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurolégicos: Ninguno

Karnofsky al mes / 6 meses: 90% / 90% Crisis epilépticas postquirdrgicas: No

Supervivencia: Fallecimiento a los 30 meses
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PACIENTE 17

Edad: 66 Sexo: Mujer Vida laboral: Jubilada
Clinica inicial: Anomia y hemiparesia resuelta con Dexa Crisis epilépticas: No
Karnofsky: 90% Tipo de tumor: Metéstasis de pulmdn

Localizacion: Frontal izquierdo Volumen: 10,1 cm3

Mapeo cerebral: Motor (1-5), lenguaje y sensitivo (6-7) Limite de reseccién (mA): 5SmA

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

Grado de colaboracién / Dolor / Ansiedad: 10/ 2/ 1

Tiempo quirdrgico: 105 minutos

Tractografia: No

Grado de reseccién: 100%

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurolégicos: Hipoestesia en el segundo y tercer dedo de la mano durante 4
meses.

Karnofsky al mes / 6 meses: 90% / 90% Crisis epilépticas postquirdrgicas: No
Supervivencia: Viva. Seguimiento 36 meses
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PACIENTE 18

Edad: 63 Sexo: Mujer Vida laboral: Jubilada
Clinica inicial: Alteracion del habla no resuelta Crisis epilépticas: No
Karnofsky: 80% Tipo de tumor: Glioblastoma multiforme
Localizacién: Temporal izquierdo Volumen: 3,9 cm3

Mapeo cerebral: Motor y lenguaje Limite de reseccion (mA): 6mA

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

Grado de colaboracién / Dolor / Ansiedad: 5/5/ 6

Tiempo quirdrgico: 90 minutos

Tractografia: Si (Via piramidal, arcuato, fronto-occipital inferior y uncinado)
Grado de reseccién: 100%

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neuroldgicos: Sin cambios

Karnofsky al mes / 6 meses: 80% / 80% Cirisis epilépticas postquirdrgicas: No

Supervivencia: Fallecimiento a los 20 meses
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PACIENTE 19

Edad: 50 Sexo: Vardn Vida laboral: Activa
Clinica inicial: Crisis epilépticas Crisis epilépticas: Si
Karnofsky: 90% Tipo de tumor: Glioma anaplasico
Localizacidon: Frontal derecho Volumen: 6,7 cm3

Mapeo cerebral: Motor y sensitivo Limite de reseccion (mA): SmA

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

Grado de colaboracién / Dolor / Ansiedad: 8 /1 /1

Tiempo quirdrgico: 90 minutos

Tractografia: Si (Via piramidal en azul)

Grado de reseccién: 100%

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurolégicos: No

Karnofsky al mes / 6 meses: 90% / 90% Crisis epilépticas postquirdrgicas: No
Supervivencia: Vivo. Seguimiento 24 meses



APENDICE 189

PACIENTE 20

Edad: 52 Sexo: Varén Vida laboral: Activo

Clinica inicial: Alteracion del habla y acalculia resuelta con dxm.Crisis epilépticas: No
Karnofsky: 90% Tipo de tumor: Metastasis de pulmon

Localizacién: Temporal izquierdo Volumen: 0,6 cm3

Mapeo cerebral: Motor y lenguaje Limite de reseccion (mA): 9mA

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

Grado de colaboracién / Dolor / Ansiedad: 6/ 3/ 4

Tiempo quirdrgico: 100 minutos

Tractografia: Si (Via piramidal, arcuato y fronto-occipital inferior)

Grado de reseccién: 100%

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurolégicos: Mayor bloqueo del lenguaje durante 6 meses
Karnofsky al mes / 6 meses: 80% / 90% Crisis epilépticas postquirdrgicas: Si
Supervivencia: Vivo, Seguimiento 38 meses
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PACIENTE 21

Edad: 45 Sexo: Vardn Vida laboral: Paro
Clinica inicial: Crisis epilépticas Crisis epilépticas: Si
Karnofsky: 80% Tipo de tumor: Metastasis de pulmon
Localizacion: Parietal izquierdo Volumen: 29,5 cm3

Mapeo cerebral: Motor y sensitivo Limite de reseccion (mA): 8mA

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

Grado de colaboracién / Dolor / Ansiedad: 8 /3/ 2

Tiempo quirdrgico: 96 minutos

Tractografia: Si (Via motora)

Grado de resecciéon: 100%

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurolégicos: Ninguno

Karnofsky al mes / 6 meses: 90% / 90% Crisis epilépticas postquirdrgicas: No

Supervivencia: Fallecimiento a los 13 meses



APENDICE 191

PACIENTE 22

Edad: 44 Sexo: Mujer Vida laboral: Activa
Clinica inicial: Crisis epilépticas Crisis epilépticas: Si
Karnofsky: 90% Tipo de tumor: Oligodendroglioma grado |l
Localizacion: Frontal izquierdo Volumen: 21,7 cm3

Mapeo cerebral: Motor (2,3,6) y lenguaje (Caudado 4-5). Limite de reseccién (mA):
3mA

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

Grado de colaboracion / Dolor / Ansiedad: 8/2/ 4

Tiempo quirdrgico: 95 minutos

Tractografia: Si (Via motora)

Grado de reseccién: 100%

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neuroldgicos: Bradipsiquia y dificultad del célculo durante 3 meses
Karnofsky al mes / 6 meses: 70% / 90% Crisis epilépticas postquirtrgicas: No
Supervivencia: Viva. Seguimiento 36 meses
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PACIENTE 23

Edad: 58 Sexo: Varén Vida laboral: Activo
Clinica inicial: Crisis epilépticas Crisis epilépticas: Si
Karnofsky: 90% Tipo de tumor: Metastasis de pulmon
Localizacion: Parietal derecho Volumen: 2,7 cm3

Mapeo cerebral: Motor (1,3,4) y sensitivo (5-6) Limite de reseccion (mA): 5SmA

Complicaciones intraoperatorias: Crisis epiléptica (resuelta con suero frio)
Grado de colaboracién / Dolor / Ansiedad: 7/1/ 3

Tiempo quirdrgico: 85 minutos

Tractografia: Si (Via motora)

Grado de resecciéon: 100%

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neuroldgicos: Adormecimiento del 3 al 5 dedo durante un mes
Karnofsky al mes / 6 meses: 90% / 90% Crisis epilépticas postquirdrgicas: No
Supervivencia: Vivo. Seguimiento 15,9 meses



APENDICE 193

PACIENTE 24

Edad: 68 Sexo: Varén Vida laboral: Activo
Clinica inicial: Crisis epilépticas. Hipoestesia (resuelta) Crisis epilépticas: Si
Karnofsky: 100% Tipo de tumor: Glioblastoma multiforme

Localizacidon: Parietal derecho Volumen: 33,2 cm3

Mapeo cerebral: Motor (Toda la via cortical y subcortical 1,2,4,5,9-13) y sensitivo (6,8)
Limite de reseccién (mA): 3mA

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

Grado de colaboracién / Dolor / Ansiedad: 9/2/ 2

Tiempo quirdrgico: 105 minutos

Tractografia: Si (Via motora)

Grado de resecciéon: 100%

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neuroldgicos: Hipoestesia de la mano durante 2 meses

Karnofsky al mes / 6 meses: 90% / 100% Cirisis epilépticas postquirdrgicas: No
Supervivencia: Vivo. Seguimiento 30 meses
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PACIENTE 25

Edad: 58 Sexo: Vardn Vida laboral: Activo
Clinica inicial: Hemiparesia resuelta con Dexametasona Crisis epilépticas: No
Karnofsky: 80% Tipo de tumor: Metastasis de pulmon

Localizaciéon: Parietal derecha Volumen: 3,5 cm3

Mapeo cerebral: Motor y sensitivo Limite de reseccion (mA): 3mA
Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

Grado de colaboracién / Dolor / Ansiedad: 6/3/4

Tiempo quirdrgico: 91 minutos

Tractografia: Si (Via motora en azul)

Grado de reseccién: 100%

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neuroldgicos: Persistencia de la hemiparesia al bajar la Dxm durante 3 meses
Karnofsky al mes / 6 meses: 80% / 80% Crisis epilépticas postquirdrgicas: No

Supervivencia: Fallecimiento a los 9 meses



APENDICE 195

PACIENTE 26

Edad: 60 Sexo: vardn Vida laboral: Activo
Clinica inicial: Crisis epilépticas Crisis epilépticas: Si
Karnofsky: 100% Tipo de tumor: Glioblastoma multiforme
Localizacion: Frontal izquierdo Volumen: 56,1 cm3

Mapeo cerebral: Motor (1-4) y lenguaje (Catalan y Castellano). Tumor con sangrado

Limite de reseccién (mA): 5mA

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

Grado de colaboracién / Dolor / Ansiedad: 7 /4 /3

Tiempo quirdrgico: 90 minutos

Tractografia: Si (Via motora, fasciculo arcuato y fronto-occipital inferior)

Grado de reseccién: 100%

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurolégicos: Ninguno

Karnofsky al mes / 6 meses: 100% / 100% Crisis epilépticas postquirdrgicas: No
Supervivencia: Vivo. Seguimiento 27 meses
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PACIENTE 27

Edad: 68 Sexo: Vardn Vida laboral: Jubilado
Clinica inicial: Alteracion del habla resuelta con Dxm  Crisis epilépticas: No
Karnofsky: 90% Tipo de tumor: Glioblastoma multiforme

Localizacién: Temporal izquierdo Volumen: 9,5 cm3

Mapeo cerebral: Motor y lenguaje (Castellano 4 Area de Wernicke y Castellano 5 fasci-
culo longitudinal inferior, parafasia semanticas)

Limite de reseccién (mA): 8mA

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

Grado de colaboracién / Dolor / Ansiedad: 7 /2 /2

Tiempo quirdrgico: 70 minutos

Tractografia: Si (Via motora, arcuato, fronto-occipital inferior, uncinado y via éptica)
Grado de reseccién: 100%

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neuroldgicos: Afasia leve con recuperacion a los 6 meses

Karnofsky al mes / 6 meses: 90% / 90% Crisis epilépticas postquirdrgicas: No
Supervivencia: Vivo. Seguimiento 25 meses



APENDICE 197

PACIENTE 28

Edad: 41 Sexo: Mujer Vida laboral: Activa
Clinica inicial: Crisis epilépticas Crisis epilépticas: Si
Karnofsky: 100% Tipo de tumor: Oligodendroglioma grado |l
Localizacién: Frontal izquierdo Volumen: 140 cm3

50.2 mm

Mapeo cerebral: Motor y lenguaje Limite de reseccion (mA): 8mA
Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

Grado de colaboracién / Dolor / Ansiedad: 10/ 2/ 1

Tiempo quirdrgico: 8/ minutos

Tractografia: Si (Via motora en azul y fasciculo fronto-occipital inferior en verde)
Grado de reseccidon: 82,5%. Restos tumorales: 24,5 cm3

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurolégicos: Ninguna

Karnofsky al mes / 6 meses: 100% / 100% Crisis epilépticas postquirdrgicas: No
Supervivencia: Viva. Seguimiento 24 meses
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PACIENTE 29

Edad: 66 Sexo: Varén Vida laboral: Activo
Clinica inicial: Crisis epilépticas Crisis epilépticas: Si
Karnofsky: 100% Tipo de tumor: Glioblastoma multiforme
Localizacién: Temporal izquierdo Volumen: 18,1 cm3

Mapeo cerebral: Motor y lenguaje Limite de reseccion (mA): 8mA

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

Grado de colaboracién / Dolor / Ansiedad: 9/2/ 3

Tiempo quirdrgico: 105 minutos

Tractografia: Si (Via motora en azul, fronto-occipital inferior en verde, uncinado y lon-
gitudinal inferior en lila)

Grado de reseccion: 98,3%. Restos tumorales: 0,3 cm3

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neuroldgicos: Alteracion del habla durante 3 semanas

Karnofsky al mes / 6 meses: 100% / 100% Crisis epilépticas postquirdrgicas: No
Supervivencia: Vivo. Seguimiento 13,2 meses



APENDICE 199

PACIENTE 30

Edad: 41 Sexo: Mujer Vida laboral: Activa
Clinica inicial: Alteracién de la conducta Crisis epilépticas: No
Karnofsky: 100% Tipo de tumor: Astrocitoma anaplasico grado llI
Localizacion: Insular derecho Volumen: 76,5 cm3

Mapeo cerebral: Motor y visual Limite de reseccién (mA): méas de 10

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

Grado de colaboracién / Dolor / Ansiedad: 8 /4 / 6

Tiempo quirdrgico: 110 minutos

Tractografia: Si (Via motora en azul y via visual en amarillo)

Grado de reseccién: 91%. Restos tumorales: 6,9 cm3

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurolégicos: Ninguno

Karnofsky al mes / 6 meses: 100% / 100% Crisis epilépticas postquirdrgicas: No
Supervivencia: Viva. Seguimiento 13 meses
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PACIENTE 31

Edad: 59 Sexo: Varén Vida laboral: Activo
Clinica inicial: Cefaleas y vértigos. Crisis epilépticas: No
Karnofsky: 90% Tipo de tumor: Oligodendroglioma grado |l
Localizacion: Frontal izquierdo Volumen: 38,1 cm3

Mapeo cerebral: Motor (1-3) y lenguaje (Catalan, Castellano e Inglés)

Limite de reseccién (mA): 8mA

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

Grado de colaboracién / Dolor / Ansiedad: 7/ 3/ 4

Tiempo quirdrgico: 102 minutos

Tractografia: Si (Via motora, fasciculo arcuato y fronto-occipital inferior)

Grado de reseccién: 100%

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurolégicos: Ninguno

Karnofsky al mes / 6 meses: 100% / 100% Crisis epilépticas postquirdrgicas: No
Supervivencia: Vivo. Seguimiento 12 meses



APENDICE 201

PACIENTE 32

Edad: 33 Sexo: Vardn Vida laboral: Activo

Clinica inicial: Cefalea Crisis epilépticas: No
Karnofsky: 100% Tipo de tumor: Glioma de bajo grado

Localizacion: Frontal izquierdo Volumen: 54,3 cm3

Mapeo cerebral: Motor y lenguaje Limite de reseccion (mA): 3mA

Complicaciones intraoperatorias: Crisis epiléptica que cedié con suero aungue no
hubo buena colaboracién del paciente tras la crisis. Ultima parte realizada dormido.
Grado de colaboracién / Dolor / Ansiedad: 3/4 /6

Tiempo quirdrgico: 97 minutos

Tractografia: Si (Via motora y fasciculo arcuato)

Grado de reseccién: 100%

Complicaciones postoperatorias: Fiebre de origen desconocido (3 meses)

Déficits neurolégicos: Ninguno

Karnofsky al mes / 6 meses: 100% / 100% Crisis epilépticas postquirdrgicas: No

Supervivencia: Vivo. Seguimiento 7 meses
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PACIENTE 33

Edad: 40 Sexo: Mujer Vida laboral: Activo
Clinica inicial: Crisis epilépticas Crisis epilépticas: Si
Karnofsky: 100% Tipo de tumor: Astrocitoma anaplasico grado llI
Localizacion: Parietal izquierdo Volumen: 20,2 cm3

Mapeo cerebral: Motor, lenguaje y sensitivo  Limite de reseccion (mA): 3mA

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

Grado de colaboracién / Dolor / Ansiedad: 9/2/ 3

Tiempo quirdrgico: 75 minutos

Tractografia: Si (Via motora en azul)

Grado de reseccion: 62,4%. Restos tumorales: 7,6 cm3

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurolégicos: Ninguno

Karnofsky al mes / 6 meses: 100% / 100% Crisis epilépticas postquirdrgicas: No

Supervivencia: Viva. Seguimiento 6 meses



APENDICE 203

PACIENTE 34

Edad: 65 Sexo: Mujer Vida laboral: Activa
Clinica inicial: Anomia Crisis epilépticas: No
Karnofsky: 100% Tipo de tumor: Metéstasis de cancer de mama
Localizacién: Temporal izquierdo Volumen: 12,5 cm3

Mapeo cerebral: Motor y lenguaje Limite de reseccion (mA): mas de 10

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

Grado de colaboracién / Dolor / Ansiedad: 6 /4 /5

Tiempo quirdrgico: 109 minutos

Tractografia: Si (Via motora en azul, fasciculo fronto-occipital inferior en verde y longi-
tudinal inferior en lila)

Grado de reseccién: 100%

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurolégicos: Alteracion del habla durante 2 semanas

Karnofsky al mes / 6 meses: 100% / 100% Crisis epilépticas postquirdrgicas: No

Supervivencia: Viva. Seguimiento 5 meses
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PACIENTE 35

Edad: 35 Sexo: Mujer Vida laboral: Activa
Clinica inicial: Crisis epilépticas Crisis epilépticas: Si
Karnofsky: 100% Tipo de tumor: Oligodendroglioma grado |l
Localizacidon: Parietal derecho Volumen: 11,5 cm3

Mapeo cerebral: Motor y sensitivo Limite de reseccion (mA): 3mA

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

Grado de colaboracién / Dolor / Ansiedad: 9/2/ 3

Tiempo quirdrgico: 72 minutos

Tractografia: Si (Via motora en azul)

Grado de resecciéon: 100%

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neuroldgicos: Hipoestesia en la mano durante 7 dias

Karnofsky al mes / 6 meses: 100% / 100% Crisis epilépticas postquirdrgicas: No

Supervivencia: Viva. Seguimiento 3 meses
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PACIENTE 36

Edad: 35 Sexo: Mujer Vida laboral: Activa
Clinica inicial: Crisis epilépticas Crisis epilépticas: Si
Karnofsky: 100% Tipo de tumor: Oligodendroglioma anaplasico
Localizacién: Frontal izquierdo Volumen: 146,3 cm3

Mapeo cerebral: Motor y lenguaje Limite de reseccién (mA): Méas de 10

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

Grado de colaboracién / Dolor / Ansiedad: 9/ 1/ 1

Tiempo quirdrgico: 110 minutos

Tractografia: Si (Via motora, fasciculo arcuato y fronto-occipital inferior)

Grado de reseccidon: 82,9%. Restos tumorales: 24,9 cm3

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurolégicos: Ninguno

Karnofsky al mes / 6 meses: 100% / 100% Crisis epilépticas postquirdrgicas: No
Supervivencia: Viva. Seguimiento 3 meses
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