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1.1 RESECCIONES TUMORALES CEREBRALES
SUPRATENTORIALES

Los tumores cerebrales del sistema nervioso central siguen siendo un importante reto 

neuroquirúrgico dependiendo de su localización. Cuando se encuentran en o cerca de 

áreas elocuentes: área motora, del lenguaje, sensitiva, visual... las resecciones muchas 

veces no pueden ser completas y/o causan déficits neurológicos añadidos que afectan 

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

Dentro de los tumores cerebrales existen dos etiologías que son las más frecuentes: 

las metástasis cerebrales (son los tumores cerebrales más frecuentes) y los tumores de 

origen glial (es el tumor primario cerebral más frecuente). Aunque la etiopatogenia es 

totalmente distinta la finalidad de la intervención neuroquirúrgica es la misma: conse-

guir la máxima resección quirúrgica sin crear nuevos déficits neurológicos [1-10]. 

1.1.1 Metástasis cerebrales

Existe un nivel de evidencia de clase I que apoya la resección quirúrgica combinada con 

radioterapia en comparación con radioterapia sin resección quirúrgica en pacientes 

con un buena calidad de vida (Karnofsky mayor a 70) y una limitada enfermedad extra-

craneal [4,11]. 

El tratamiento quirúrgico se utiliza para confirmar el diagnóstico, el control local de la 

enfermedad y consigue una rápida mejora de los síntomas (síntomas de hipertensión 

intracraneal, efecto de masa sobre el parénquima, hemorragia, hidrocefalia…) [10,12].

La importancia de la cirugía en el control local de las metástasis de cerebro se ha con-

firmado en las últimas décadas [4,13]. El primer trabajo que demostró este hecho fue 

el estudio aleatorizado de Patchell et al. que comparó pacientes tratados con radio-

terapia (23 pacientes) y tratados con cirugía + radioterapia (25 pacientes). El estudio 

demostró una reducción de la recurrencia local 52 vs 20% (p<0,02), mejoría 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 cirugía + radioterapia [14].     

El objetivo principal de la cirugía de las metástasis cerebrales es la extirpación comple-

ta [15]. Aunque pueda existir una mínima infiltración es poco frecuente que las células 

tumorales se extiendan más allá de 5 milímetros de la parte sólida [16-18]. Además du-
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rante la cirugía en ocasiones se puede identificar una pseudo-cápsula gliótica alrededor 

de las metástasis que facilita su disección [17]. Para reducir el riesgo de recidiva local 

se aconsejan las resecciones en bloque y la resección de 5 milímetros del tejido cerebral 

circundante si no existe una formación de pseudo-cápsula gliótica clara (Figura 1) [19,20]. 

Figura 1: Resonancia magnética de una metástasis cerebral

Leyenda Figura 1: Corte axial (A) y sagital (B) secuencia T1 con contraste; donde se pueden visualizar las 
características típicas de una metástasis cerebral: desproporcionado edema por el tamaño de la lesión 
y captación de contraste con facilidad de diferenciarla del tejido cerebral circundante. En ocasiones du-
rante la cirugía esta diferencia es clara con la presencia de una cápsula gliótica.

1.1.2 Tumores de origen glial

Este grupo de tumoraciones está compuesto por diferentes tipos de tumores de dife-

rente grado:  Glioma de bajo grado o grado II, Oligodendroglioma grado II, Oligoas-

trocitoma grado II, Oligodendroglioma Anaplásico (grado III), Oligoastrocitoma grado 

III, Astrocitoma Anaplásico (grado III), Glioblastoma (grado IV) y Gliosarcoma (Grado 

IV). Existe un consenso en nominar las lesiones de grado I y II como bajo grado y las de 

grado III y IV de alto grado (los tumores de grado I se suelen dar en la infancia). 

El tratamiento quirúrgico de estas lesiones tiene tanto un sentido práctico como teó-

rico. A nivel práctico la intervención quirúrgico sirve para una confirmación histológica 

(importante a la hora de realizar el tratamiento coadyuvante saber el grado y tipo de 

lesión), para mejorar los síntomas/signos debidos al efecto de masa de la lesión y para 

incrementar la supervivencia de los pacientes [7,21-25]. A nivel teórico se busca una 
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reducción de las áreas pobremente oxigenadas, vascularizadas y realizar una citoreduc-

ción para beneficiar el tratamiento coadyuvante [24,25].

Tumores gliales de alto grado (Grado III y IV): Existe un nivel de recomendación II en 

la literatura donde se aconseja una máxima resección 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 resección quirúrgica y se aprecia una 

mayor supervivencia en el grupo de la resección quirúrgica de forma estadísticamente 

significativa [3,26-32]. Cuando se compara el índice de resección (resección completa 

/ resección subtotal / resección parcial) con supervivencia los resultados son contradic-

torios en la literatura [3,23,24,28]. Si realizamos un análisis de los trabajos con un mayor 

número de pacientes podemos sugerir que la máxima resección quirúrgica sería lo 

preferible y que una resección mayor al 70-80% podría mejorar los resultados de super-

vivencia de los pacientes [24,26-33]. La causa que hace que sea más complicado realizar 

resecciones completas es porque al ser lesiones del propio cerebro son infiltrativa y no 

tienen un plano de separación como las metástasis cerebrales (comparar Figura 1 con 

Figura 2). 

Tumores gliales de bajo grado (Grado I y II): La estrategia más adecuada para el trata-

miento de los tumores gliales de bajo grado es una de las mayores controversias en la 

neurocirugía moderna [9]. No hay estudios prospectivos aleatorizados entre biopsia y 

resección tumoral para determinar los beneficios de una resección tumoral extensa [9]. 

Además este tipo de estudio no se podría realizar hoy en día debido a las implicaciones 

éticas que supondría [9]. Sin embargo si nos basamos en los estudios retrospectivos 

con un mayor número de pacientes publicados en la literatura apoyan la teoría que 

la resección lo más 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 resección 

completa (Figura 2). 
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Figura 2: Resonancia magnética de una lesión glial

Leyenda Figura 2: Corte axial secuencia FLAIR (A) y sagital secuencia T1 con contraste (B); al contrario 
que las metástasis las lesiones gliales son de características infiltrativas sin un margen claro de resección. 
La captación de contraste depende del grado, normalmente las de bajo grado no captan contraste y 
lasde alto grado sí.

El objetivo final de la cirugía, sea cual sea la tumoración que afecte al paciente, debe 

ser conseguir la mayor resección posible pero sin causar nuevos déficits neurológicos. 

Este punto es importante debido a que no sólo afecta a la calidad de vida del paciente 

y sus familiares sino que se ha demostrado que la aparición de nuevos déficits neuroló-

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 estimulación directa cortical ha sido empleada en neurocirugía desde 1930, en pri-

mer lugar por Foerster y después por Penfield en 1937 [40,41]. La estimulación cerebral 

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

1.2.1 Fisiología

El principio de la estimulación cerebral se basa en que el impulso eléctrico generado 

despolariza una zona focal cerebral cortical o subcortical lo cual evoca una cierta res-

puesta neurológica [1]. Esta respuesta puede ser tanto positiva: movilización de una 

extremidad, sensación de parestesias, creación de fotopsias... como negativa: impo-

sibilidad de evocar el lenguaje, dificultad en la coordinación 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 anatómicos que dis-

ponemos en el quirófano (neuronavegación y tractografía por ejemplo). 

1.2.2 Área 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 área elocuente [1,43-45]. Sin 

embargo existe una gran controversia en definir que se considera área elocuente [1,43-

45]. Clásicamente se han definido como áreas elocuentes el área motora, sensitiva, del 

lenguaje y visual [1,43-45]. En contrapartida existen autores que defienden como área 

elocuente cualquier área que pueda dejar cualquier tipo de secuela neurológica: área 

vestibular, cognición espacial, social, memoria, cálculo, música, atención, funciones eje-

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

1.2.3 Tipos de estimulación  

Para la realización del mapeo cerebral se pueden utilizar dos tipos de estimulación di-

ferentes: la estimulación monopolar y la estimulación bipolar. En la Figura 3 se pueden 

observar las diferencias macroscópicas y de funcionalidad de la estimulación monopo-

lar y bipolar [46].
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Figura 3: Tipos de sondas: Monopolar y Bipolar

Leyenda Figura 3: (A-B) Sonda de tipo bipolar. Como se visualiza en la fotografía intraoperatoria 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 estimulación (monopolar vs bipo-

lar) que se debe utilizar en las diferentes áreas funcionales cerebrales. Estas diferencias 

se basan en las diferentes metodologías que aplican los diferentes artículos. A parte de 

las diferentes escuelas que puedan existir un punto importante es que hay centros que 

no disponen de un neurofisiólogo en quirófano por lo que no pueden realizar estimu-

lación monopolar y únicamente utilizan la estimulación bipolar[2]. La controversia sobre 

todo radica en el tipo de estimulación al evaluar el área motora ya que normalmente se 

usa la bipolar para las otras áreas funcionales. 

Existen pocos estudios que comparen la estimulación monopolar y la bipolar. Uno de 

los más destacados es el de Szelényi et al. que demuestra que la estimulación mono-

polar es más efectiva para la valoración de la respuesta motora [47]. En la Tabla I se 

muestra una comparativa resumen entre la estimulación monopolar y bipolar del artí-

culo mencionado [47].
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Tabla 1: Comparación de la estimulación monopolar y bipolar en la vía motora [47].

Monopolar (Tren de 5) Bipolar (50Hz)
Crisis comiciales 5-10% 25%
Reproducibilidad Si Menor

Posibilidad cambia cátodo / 

ánodo
Si No

Cálculo efectivo distancia 

(1mA=1mm)
Si No

Sensibilidad Si Si
Depende de la colocación de las 

puntas
No Si

Área Radial Elíptica
Diseminación de la corriente Más Menos

Uno de los parámetros más importantes y útiles en la cirugía es que con la estimulación 

monopolar no sólo tenemos una respuesta dicotómica como tenemos en la bipolar 

(Si hay respuesta / No hay respuesta) sino también nos objetiva la distancia que se 

encuentra la vía motora [47]. La relación de la distancia que se utiliza es que 1mA equi-

vale a 1milímetro por lo que si tenemos respuesta a 8mA tendremos la vía piramidal a 

8 milímetros [47]. Otra cualidad que tiene la estimulación monopolar es que se puede 

cambiar el cátodo y el ánodo lo que es importante debido que la estimulación subcor-

tical catodal es más efectiva [47]. 

En el resto de áreas: sensitiva, lenguaje y visual se suele utilizar la estimulación bipolar. 

No hay consenso pero los parámetros más estandarizados que utilizan los diferentes 

grupos son:

1- Estimulación monopolar: tren de 5 impulsos, 250Hz de frecuencia, duración  de 0,5ms 

y la intensidad variará dependiendo de la cercanía del área motora.

2- Estimulación bipolar: separación de 5milímetros en las puntas, intensidad entre 1mA y 

6mA (se comenzará por 1mA y se irá subiendo 0,5 hasta obtención de respuesta), fre-

cuencia de 50-60Hz y duración de 1ms. 
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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 cuáles son los pacientes candidatos a cirugía cerebral despierto y cuales se pueden 

realizar el mapeo cerebral con el paciente dormido.  Esto se debe a la diferentes me-

todología de los diferentes artículos y a las diferentes escuelas de neurocirujanos que 

existen. 

A nivel general podríamos estipular que las lesiones con afectación motora pura (sobre-

todo hemisférica derecha) se puede realizar el mapeo cerebral con el paciente dormido 

y las lesiones que afecten a las otras áreas elocuentes clásicas serían candidatos a ciru-

gía cerebral despierta. Sin embargo tal como hemos apuntado anteriormente existen 

autores que ponen en duda esta afirmación ya que consideran que la función motora 

no es únicamente una contracción (es lo que se monitoriza con el paciente dormido) 

sino que es una función mucho más compleja que integra: la intención de actuar (área 

motora suplementaria), un control de lo que se quiere realizar (coordinación de las 

áreas somatosensoriales, visuales y vestibulares) y el movimiento (vía piramidal) [43,48]. 

Existen pocos artículos que comparen de forma objetiva las cirugías con el paciente 

despierto y dormido [45,49,50].En la Tabla 2 podemos comparar diferentes artículos 

con resultados contrarios:

Tabla 2: Comparativa de % de déficits neurológicos permanentes entre pacientes que 

se le ha realizado cirugía cerebral despierta vs dormida

Estudio Despierto Dormido
Duffau et al50 6,5% 17%
Gupta et al45 19% 11%

Sacko et al49 4,6% 16%

Uno de los errores más habituales de estos artículos es que los pacientes que se rea-

lizan dormidos no se les hace ningún tipo de control neurofisiológico por lo que en 

verdad no están comparando realizar el mapeo cerebral despierto vs dormido y sería 

un explicación del aumento del % de déficits neurológicos permanentes.

Uno de los pocos artículos que compara el mapeo cerebral con el paciente dormido 

vs despierto en la estimulación motora mostró que con el paciente despierto obtie-

nen menos mapeo negativo (no localización del área), necesitan menos intensidad de 

estimulo y presentan menos crisis epilépticas (Tabla 3) [51]. Sin embargo es un artículo 
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con pocos pacientes (24 mapeo dormido / 21 mapeo despierto) y los parámetros de 

estimulación bipolar que utilizaron con el paciente dormido son extremadamente altos 

lo que provocaría que tuvieran más crisis [51]. 

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

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

Variable
Paciente dormido 

(N=24)

Paciente despierto 

(N=21)

Significación

estadística
Localización potencia-

les somatosensoriales
20 (83%) 18 (86%) No diferencias

Localización vía motora 12 (50%) 21 (100%) p < 0.001
Intensidad señal (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-

gía sí que hay un nivel de evidencia clase I que la estimulación cerebral intraoperatoria 

(despierto o dormido) es el gold Standard para la localización de las áreas elocuentes 

mejorando la capacidad de resección con un menor % de déficits neurológicos perma-

nentes [52,53].  

1.3 TRACTOGRAFÍA (DTI, DIFFUSION TENSOR IMAGING)

La tractografía se realiza a través de las secuencias de difusión de la resonancia mag-

nética. La secuencia de difusión fue descrita por primera vez por Le Bihan et al en 1986 

y se aplico inicialmente para la detección de áreas isquémicas [54]. El primer autor en 

integrar el uso de la tractografía en la neuronavegación intraoperatoria fue Coenen et 

al. en 2001 [55].

La secuencia de difusión evalúa 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 isotropía [54,56]. Sin embargo la sustancia blanca cerebral tiene la característi-

ca que los axones neuronales que la forman están recubiertos de una vaina de mielina 

[56,57]. Esta vaina de mielina hace de barrera a las moléculas de agua y las dejan única-

mente desplazarse paralelo a ella (este concepto se llama anisotropía ya que el movi-

miento del agua no es libre) [56,57]. La capacidad hidrofóbica de las fibras es atribuida 
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y depende de varios factores: la mielinización, la densidad, diámetro de los axones y la 

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

Para realizar la tractografía se realizan varias secuencias (direcciones) de difusión (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 

dirección) pasan por un procesado matemático y conseguimos el DEC (procesado de la 

difusión) que se basa en una codificación de colores que está 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 representación tridimensional de la arquitectura subcortical de forma no invasiva 

(Figura 4) [56,57].  

Figura 4 : Procesado matemático de las fibras según el plano X,Y y Z

Leyenda Figura 4: Representación de las fibras nerviosas según codificación de colores (X= rojo, Y= 
verde y Z= azul) un vez tratados, en nuestro caso, los 32 gradientes de las secuencia de difusión. 

Como podemos observar en la Figura 4 la interpretación del procesado de la difusión 

resulta confuso por lo que es aconsejable trabajar con una fusión de la secuencia de 

neuronavegación (T1 con contaste) y el DEC.  
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Figura 5 : Fusión secuencia de neuronavegación (T1 con contraste) y el DEC

Leyenda Figura 5: En esta fusión resulta mucho más sencillo el proceso posterior de las imágenes y la 
elaboración de la tractografía.

Una vez se obtiene la fusión de la secuencia de neuronavegación y el DEC no intere-

san todos los fascículos de cara a la cirugía y se representan únicamente los que estén 

afectados por la lesión o que resulten importantes de cara al abordaje quirúrgico. Para 

representar estos fascículos se selecciona un box, también llamado ROIs regions of 

interest, y el programa dibujará las fibras que atraviesan ese box (Figura 6) [62-64]. Si el 

tracto tiene una disposición no lineal se deben seleccionar varios ROIs y el programa 

representará las fibras que pasen a través de ellos.  Se debe tener un conocimiento de 

la anatomía subcortical cerebral para saber donde se debe colocar el box y por consi-

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

Leyenda Figura 6: (A) Se observa la colocación del ROI (Box de color amarillo) en la vía piramidal del 
paciente. (B) Representación en 3D de la vía motora en azul. (C) secuencia con la que trabajaremos en 
quirófano:  secuencia de neuronavegación más las fibras que hayamos representado. 

En la tractografía aplicada a los tumores cerebrales no se utiliza la codificación de colo-

res del DEC ya que resultaría confusa si hay varios tractos dibujados y no los podríamos 

diferencias correctamente por lo que cada fascículo que nos interese se dibuja de un 

color (Figura 7).

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

Leyenda Figura 7: (A) Vía piramidal dibujada con el sistema de colores DEC. Se puede apreciar cómo 
cambia el color dependiendo hacia donde se dirija la fibra. A nivel motor da una típica coloración liliácea 
debido a la suma de colores.(B) Misma fibra pero dibujada todo ella de un color. (C) Ejemplo de cómo 
es de importante dibujar cada fibra de un color debido a la superposición que se produce cuando se 
realizan múltiples tractos. 
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Este tipo de análisis de los datos se denomina análisis determinístico y es el que se 

aplica normalmente en la práctica clínica habitual y el que utilizaremos en nuestro es-

tudio. Existe otra metodología que es el análisis probabilístico (por ejemplo el HARDI 

high-angular-resolution diffusion imaging) que nos permite obtener mejores represen-

taciones tridimensionales de la arquitectura subcortical con un menor número de limi-

taciones pero no se usa en la práctica clínica habitual ya que el procesamiento y análisis 

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

La tractografía es una técnica no invasiva muy útil pre e intraoperatoriamente pero tiene 

también sus limitaciones y se deben conocer: 

- Fibras cruzadas: los análisis determinísticos que son los más usados en la práctica dia-

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

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

cruzadas pueden inducir estimaciones o orientaciones erróneas 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 señal [69].

- Infiltración tumoral, efecto de masa, edema cerebral: Debido a que la tractografía 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-

ción de las mismas que se deben tener en cuenta [56,57]. En la Figura 8, 9 y 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 tractografía.

Figura 9: Ejemplo de alteración de la tractografía por desplazamiento.

Leyenda Figura 9: Ejemplo Paciente 13. (A) Lesión con importante componente quístico parietal izquier-
da. (B)  Tractografía de la vía piramidal donde se objetiva que se encuentra desplazada hacia anterior. 
Este hecho es muy importante conocerlo en la planificación quirúrgica de cara a la vía de abordaje y el 
límite de resección.
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Figura 10: Ejemplo de alteración de la tractografía por infiltración-edema.

Leyenda Figura 10: Ejemplo Paciente 14. (A) plano axial y (B) plano sagital de la fusión del DEC con la 
secuencia de neuronavegación. Se objetiva como toda la zona temporal derecha por la infiltración tu-
moral y el edema no se visualiza ninguna fibra. Es importante recordar que eso no significa que no estén 
presentes.

- Selección del ROIs: la tractografía depende del tamaño y la localización del ROI por lo 

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

- Parámetros de reconstrucción: los resultados de la tractografía dependen de los pará-

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

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

la neuronavegación se deben evitar errores de registro de la cara del paciente y tener 

en cuenta el desplazamiento cerebral que existe a medida que se está realizando la 

extirpación de la lesión tumoral [71-74].

Debemos tener en cuenta estas limitaciones para no cometer errores. Hay una máxima 

en la tractografía que es que aunque no veamos las fibras no significa que no existan. 

Por lo que la tractografía 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-

sección quirúrgica sin producir nuevos déficits neurológicos permanentes. 
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En definitiva, vamos a realizar un estudio que su propósito es evaluar el mapeo cerebral 

en la cirugía del paciente despierto y el uso de la tractografía en lesiones que se en-

cuentran cerca o que incluyen áreas elocuentes. 





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

nuevos déficits neurológicos permanentes en lesiones que afectan áreas elocuentes 

con un alto nivel de confort y seguridad.”

“La tractografía nos ayuda a la hora de realizar este tipo de cirugías disminuyendo el tiem-

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





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

cio de Neurocirugía 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 neurológicos permanentes en lesiones tumorales 

cercanas o que incluyen un área elocuente. 

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

colaboración del paciente durante la cirugía cerebral con el paciente despierto.

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

ral con el paciente despierto.

 

5- Comprobar la utilidad de la tractografía intraoperatoria en la cirugía cerebral con el 

paciente despierto.

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

completas. 

 

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

negativo.

8- Valorar la distancia mínima de seguridad con la estimulación monopolar de las le-

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

9- Estudiar la repercusión de la intervención quirúrgica en las crisis epilépticas.





4. MATERIAL Y MÉTODOS
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4.1 TIPO DE ESTUDIO

Estudio prospectivo de las cirugías con el paciente despierto realizadas para la extirpa-

ción de tumoraciones supratentoriales que afectan un área elocuente. 

Para evitar sesgos entre diferentes cirujanos y técnicas quirúrgicas todas las operacio-

nes con el paciente despierto, el mapeo cerebral y la realización de la tractografía las 

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

En un primer momento el estudio se diseño para comparar nuestros resultados con los 

resultados de nuestro mismo hospital antes de la implantación de la cirugía despierto 

en los tumores que se encuentran cerca o en áreas elocuentes. Al final se descarto esta 

opción ya que nos encontramos que muchas de estas lesiones o no eran operadas y se 

hacía la técnica de wait and see o simplemente se les realizaba una biopsia. Debido a 

ello hemos realizado la comparativa en la discusión contra los mejores estudios publi-

cados en la literatura.

4.2 SELECCIÓN DE PACIENTES

Criterios de inclusión: Pacientes que presenten una tumoración supratentorial cere-

bral (metástasis cerebral o tumoración glial) en o cerca de un área elocuente y sean 

tributarios a tratamiento quirúrgico. Se considerarán áreas elocuentes las clásicas de la 

literatura: área motora, área motora suplementaria, área sensitiva, área del lenguaje y 

área visual. 

Criterios de exclusión: Lesión que únicamente afecta el área motora derecha (por pro-

tocolo del Hospital de la Santa Creu i Sant Pau se realiza dormido). Edad del paciente 

menor a los 18 años o mayor a los 75 años. El paciente rechaza o no es capaz de sopor-

tar por su patología de base una cirugía despierto. Contraindicación anestésica (Índice 

de masa corporal superior a 30 y/o problemas respiratorios que contraindiquen el uso 

de mascarilla laríngea).
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4.3 ESTUDIOS DE IMAGEN PREOPERATORIOS

A todos los pacientes se les realizará como mínimo una tomografía axial computerizada 

y una resonancia magnética cerebral. Dentro de la resonancia magnética cerebral se 

realizará el protocolo de tumores que consta como mínimo de las siguientes secuen-

cias: T1, T2, Flair, Neuronavegador, Espectroscopia y estudio de difusión para realizar 

la tractografía. 

La tractografía se ha realizado con un análisis determinístico a través de la estación de 

planificación StealthView de Medtronic® y se realizó la reconstrucción de los tractos 

nerviosos que se encuentren circundantes a la lesión cerebral y/o en la vía de abordaje 

cerebral. Se ha cogido los valores de referencia estandarizados en la literatura: valor de 

fracción anisotrópica de 0,2 y un máximo de ángulo de 30º [56,57]. 

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

figuras la localización de uno o diferentes ROIs necesarios para cada fascículo:

Figura 11: Tractografía vía piramidal

Leyenda Figura 11: El ROI de la vía motora se ha seleccionado a nivel de la cápsula interna. Es una vía de 
sencilla representación y no suele entrañar dificultad el realizarla.
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Figura 12: Tractografía del fascículo arcuato

Leyenda Figura 12: El fascículo arcuato al contrario que la vía motora resulta un verdadero reto a nivel 
de la tractografía debido a su curvatura y cambio de dirección. Para su representación se seleccionan 3 
ROIs diferentes por donde debe pasar las fibras: 1- A nivel del área de Broca, 2- el área de Geschwind y 
3- el área de Wernicke. 

Figura 13: Tractografía del fascículo fronto-occipital inferior (IFOF)

Leyenda Figura 13: Para la representación del fascículo fronto-occipital inferior (IFOF) se seleccionan 2 
ROIs: 1- alrededor del lóbulo occipital y 2- en la zona de la cápsula externa/extrema.
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Figura 14: Tractografía del fascículo longitudinal inferior

Leyenda Figura 14: Se han seleccionado dos ROIs para la representación del fascículo longitudinal in-
ferior: 1- en la sustancia blanca en la parte anterior del lóbulo temporal y 2- en la sustancia blanca del 
lóbulo occipital. 

Figura 15: Tractografía de la vía óptica

Leyenda Figura 15: La tractografía de la vía óptica resulta difícil debido al bucle de Meyer que hace que 
la vía no sea lineal. Se han escogido 3 ROIS: 1- La zona del nervio óptico, 2-cuerpo geniculado lateral del 
tálamo y 3- corteza occipital.
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Figura 16: Tractografía del fascículo uncinado

Leyenda Figura 16: Se han seleccionado dos ROIs para su la representación del fascículo uncinado: 1- en 
la zona anterior del lóbulo temporal y 2- en la sustancia blanca de la parte anterior del suelo de la cápsula 
externa/extrema. 

Una vez dispusimos de la tecnología necesaria (compra de nuevo sistema de Navega-

ción S7 Medtronic®) la tractografía se fusionó con las secuencias de neuronavegación 

para disponer de esta información dentro de quirófano.
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4.4 POSICIÓN INTRAOPERATORIA

Las dos posiciones que usaremos son: 

1- Decúbito supino semi-sentado para lesiones frontales altas y parietales (Figura 17).

2- Decúbito lateral estricto en lesiones frontales bajas, temporales, insulares, parietales 

bajas y/o occipitales (Figura 17).

Figura 17: Posiciones intraoperatorias

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

ciones se obtiene un correcto acceso a la vía aérea y el paciente puede colaborar durante la intervención.  

Se usan únicamente estas dos posiciones por varios motivos:  

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

zonas de presión que les puede provocar dolor si la intervención es de larga duración.

 

2- Ejercicios: el paciente durante la intervención deberá 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 complicación y/o en la tercera fase del procedimiento quirúrgico 

anestesia tiene un fácil acceso a la vía aérea.
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4.5 PROCEDIMIENTO QUIRÚRGICO

En todas las cirugías se realizará la misma sistemática para una correcta interpretación 

y comparación de las variables. La cirugía consta de tres fases:

Primera fase: El paciente se coloca en la posición operatoria (decúbito supino o lateral) 

despierto para asegurarnos su comodidad. Posteriormente el paciente se dormirá con 

la administración de propofol, remifentanilo y se le colocará una mascarilla laríngea. 

Una vez el paciente está dormido se procederá a infiltrar con anestésico local (combina-

ción de Lidocaína al 1%, Mepivacaína al 1% y Bupivacaína con vasoconstrictor al 0,5%) 

la zona del abordaje, tanto la zona de la incisión como las ramas nerviosas que inervan 

la zona de abordaje (nervio supraorbitario, temporal, occipital). La infiltración se realiza 

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

Una vez realizada la asepsia correspondiente se procederá al comienzo de la cirugía 

realizando en esta fase la incisión de la piel, tejido subcutáneo y músculo temporal si 

precisa. Las craneotomías que realizamos son amplias para tener una buena exposición 

de la lesión, poder realizar un correcto mapeo cerebral y evitar la herniación cerebral 

cuando el paciente está despierto. Se infiltrará con Lidocaína al 1% tanto el músculo 

temporal si precisa como la duramadre tras la craneotomía para evitar el dolor cuando 

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

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

Segunda fase: Se procederá 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 herniación cerebral con la consiguiente lesión del mismo. Una vez el 

paciente se encuentre despierto y estable se procederá a la abertura dural. En esta 

fase se procederá al mapeo cerebral, realización de tareas y a la resección tumoral (ver 

siguiente apartado). 

Tercera fase: La última fase variará dependiendo del estado del enfermo. Si el paciente 

colabora y no existen complicaciones respiratorias se sedará al paciente y no precisará 

una nueva mascarilla laríngea. Si el paciente esta adormilado, muy cansado o presen-

ta disminución de la saturación se procederá a la colocación de una nueva mascarilla 

laríngea. Como se ha comentado anteriormente la recolocación de la mascarilla será 

posible debido que el enfermo se encontrará en decúbito supino o lateral estricto. En 
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esta fase se procederá a la hemostasia debido que cuando el paciente está despierto 

y colaborando (segunda fase) sus tensiones arteriales son mayores y resulta más difícil 

el control del sangrado. Con el paciente relajado o dormido la hemostasia resulta más 

sencilla y podemos proceder también al cierre dural, recolocación del colgajo óseo y al 

cierre por planos.

4.6 MAPEO CEREBRAL     

4.6.1 Tipos de estimulación

1- Estimulación monopolar: utilizada para evaluar la respuesta motora.  Sonda mono-

polar con un tren de 5 impulsos, 250Hz de frecuencia, duración de 0,5 y la intensidad se 

incrementará hasta tengamos respuesta motora positiva. 

2- Estimulación bipolar: se utiliza para evaluar el resto de áreas elocuentes. Sonda bipo-

lar con una separación de 5mm, intensidad entre 1mA y 6mA (se comenzará con 1mA y 

se subirá 0,5 hasta obtener respuesta), frecuencia de 60Hz y duración de 1ms.

 

Estimulamos el área expuesta cada centímetro. Se utilizará 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 vía motora no es necesario que salga positiva tres 

veces). El paciente nunca será informado de cuando se está realizando la estimulación 

cerebral y se estimulará previo a la tarea a realizar. 

Si durante la estimulación existe una crisis epiléptica, se irrigará el parénquima cerebral 

con suero helado para detenerla y si esto no es efectivo se infundirán benzodiacepinas 

(media ampolla de Rivotril).

Hay que tener en cuenta que se debe estimular la zona del tumor para descartar que 

haya áreas 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 más consistente, se requieren rangos de estimulación más altos.   
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4.6.2 Tipos de respuesta y tareas corticales

1- Motor (no requiere colaboración): contracción detectada por el paciente, explorador 

o electromiograficamente. Esta última es de mayor precisión que las demás y la que se 

cogerá de referencia. 

2- Área motora suplementaria (requiere colaboración): ejercicio coordinado de de 

prensión del primer dedo con el segundo, posteriormente con el cuarto, tercero y fi-

nalmente con el quinto (Tapping) (Figura 19). La estimulación bloquea este ejercicio de 

coordinación.

Figura 19: Ejercicios del área motora suplementaria (Tapping)

Leyenda Figura 19: (A-B-C-D) secuencia cronológica de como se debe realizar la alternancia de la presión 
del primer dedo con los demás.
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3- Área sensitiva (requiere colaboración): sensación subjetiva de disestesias, parestesias 

o cualquier alteración sensitiva que detecte el paciente. Tarea de bisección de líneas.

 

4- Área del lenguaje (requiere colaboración): se procederá siempre de la misma forma. 

En la primera fase se detectará el bloqueo del lenguaje a través del contaje de núme-

ros. En la segunda fase a través de la denominación de objetos con Power Point (Test 

DO 80) se registrará cualquier alteración del lenguaje: anomia, parafasias sintácticas, 

parafasias fonéticas, perseveración, alteración en la articulación de la palabra y cambio 

de lenguaje involuntario. La zona de alteración del lenguaje se marcará con la bandera 

del idioma con el que está hablando (Figura 20) y un número para diferencias diferentes 

alteraciones del lenguaje. En nuestro hospital tenemos la capacidad de monitorizar el 

catalán, castellano, inglés, alemán y francés.  

 

Figura 20: Ejemplo de monitorización de múltiples lenguas

Leyenda Figura 20: (A) Imagen intraoperatoria monitorizando el catalán, castellano y alemán. 1-3 vía 
motora y “T” tumor  (B) Imagen intraoperatoria evaluando el inglés y el alemán. Existe diferente número 
en inglés ya que la estimulación provocaba diferentes tipos de alteraciones del lenguaje. 1-5 vía motora 
y “T” tumor.

A todos los pacientes se les realizará un estudio neuropsicológico completo antes de la 

cirugía para evaluar la dominancia y objetivar las alteraciones del lenguaje que puedan 

presentar. También se medirá si es necesario la escritura, lectura y cálculo. Aunque el 

cálculo no es una tarea del lenguaje la hemos añadido en este grupo para sistematizar.

El Test DO 80 se realiza previamente a la cirugía al paciente y se eliminan las imágenes 

que no acierta. Durante la cirugía antes de realizar la estimulación el paciente vuelve 
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a realizar el test y se vuelven a eliminar las imágenes que no nomina. Es importante 

realizar esta sistemática para evitar tener falsos positivos o negativos durante la fase 

de estimulación y la cirugía eliminando imágenes que el paciente no reconozco o no 

nomine correctamente de base (Figura 21).

Figura 21: Ejercicios de lenguaje de los pacientes

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

5- Área visual (requiere colaboración): sensación de visualización de sombras en un 

cuadrante específico, fallo en campimetría, metamorfopsias, alucinaciones visuales o 

fosfenos.  

4.6.3 Tipos de respuesta y tareas subcorticales

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

grafía.

2- Fascículo arcuato: al estimulo provoca parafasias fonéticas.

3- Fascículo fronto-occipital inferior: al estimulo provoca parafasia semánticas. En la 

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

palabras escritas o caras. 

5- Vía óptica: al estimulo provoca sensación de visualización de sombras en un cuadran-

te específico, fallo en campimetría, metamorfopsias, alucinaciones visuales o fosfenos.

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

lenguaje cuando nos acercamos a los núcleos lentículo-estriados.  

A lo largo de toda la resección se pedirá 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 neurológico permanente. 

Las áreas funcionantes serán marcadas con numeración o banderas de las diferentes 

lenguas como parte del proceso de documentación y mapeo cerebral. 

4.7 VARIABLES EPIDEMIOLÓGICAS A ESTUDIO

1- Sexo del paciente (hombre / mujer). 

2- Edad representada en años.  

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

incapacidad). 

4- Clínica del paciente en el momento del diagnóstico.

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

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

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

Puntuación Descripción

100
Actividad normal. Sin síntomas. Sin indicio subjetivo de 

enfermedad

90
Capaz de desarrollar una actividad normal. Síntomas de 

enfermedad mínimos.

80
Actividad normal con esfuerzo. Algunos síntomas de en-

fermedad subjetivos

70
Puede cuidar de sí mismo. Incapaz de desarrollar actividad 

normal. 

60
Requiere asistencias ocasional pero es capaz de cuidar de 

sí mismo.

50
Requiere asistencia considerable y frecuente atención mé-

dica.
40 Requiere asistencia médica especial

30
Gravemente inhábil. Requiere hospitalización. No se prevé 

una muerte inminente.

20
Muy enfermo. Hospitalización necesaria. Es preciso trata-

miento de soporte activo
10 Moribundo. Terminal
0 Difunto

7- Localización del tumor (Frontal, parietal, temporal, occipital e insular). Se ha registra-

do la localización predominante ya que muchos tumores engloban más de una estruc-

tura.

8- Volumen tumoral se ha expresado en cm3. Para que el cálculo fuera lo más exacto 

posible se ha cogido en cada caso la secuencia de neuronavegación que consta de 220 

cortes a 1 milímetro, se ha dibujado la lesión y a través del programa Osirix® se ha ob-

tenido la creación virtual de un objeto 3D con un cálculo preciso del volumen tumoral 

(Figura 22).
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Figura 22: Cálculo volumétrico de las lesiones tumorales y creación de figura en 3D 

como representación tumoral

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

9- Tipo de lesión tumoral: se han clasificado según los criterios de clasificación estable-

cidos por World Health Organitzation en 2007. Para poder realizar comparaciones se 

separarán dos grupos: 1- Metástasis cerebrales y 2- Tumores gliales ya que su patogé-

nesis es absolutamente diferente.

  

4.8 VARIABLES QUIRÚRGICAS A ESTUDIO

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

2- Características de la estimulación: Duración del estimulo (Pw), frecuencia (Hz), inten-

sidad (mA) y obtención de respuesta. 

3- Localización de áreas elocuentes (Dicotómico Si / No).

4- Realización del mapeo cerebral como estaba planificado prequirúrgicamente (Dico-

tómico Si / No).

5- Registro de las tareas que ha realizado el paciente durante las intervención quirúrgica.
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6- Registro de más de una lengua durante el mapeo cerebral. 

7- Límite de la resección quirúrgica respecto a la vía motora. Hemos expresado los re-

sultados en milímetros debido a la posibilidad de obtener esta información a través de 

la estimulación monopolar.  

8- Medición del tiempo quirúrgico en la segunda fase previo a la utilización de la trac-

tografía intraoperatoria y una vez utilizada intraoperatoriamente. 

9- Registro de complicaciones intraoperatorias.

10- Valoración del confort del paciente. Se ha realizado la escala analógica del 0 al 10 

evaluando tanto el dolor durante la cirugía como la ansiedad ante la misma (el 0 es el 

valor más bajo y el 10 el más alto).  

11- Evaluación de la capacidad de colaboración del paciente durante la cirugía. Al fi-

nal de la cirugía se evalúa por el personal que ha intervenido en la cirugía del 0 al 10, 

siendo 10 la máxima nota, la colaboración que ha tenido el paciente durante la cirugía.

4.9 VARIABLES DE RESULTADO A ESTUDIO

1- Se ha realizado el mismo protocolo para la obtención del grado de resección tumo-

ral como el del cálculo del volumen tumoral. Se ha calculado el volumen de los restos 

tumorales expresado en cm3 a través del programa Osirix® con él TAC de planificación 

de radioterapia o resonancia magnética posterior a la intervención (Figura 23). El % de 

restos tumorales se ha calculado con la siguiente fórmula:

Volumen en cm3 de los restos tumorales

---------------------------------------------------------------------------  x 100 

Volumen en cm3 del tamaño tumoral inicial

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

% de resección quirúrgico.
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Figura 23: Cálculo volumétrico de los restos tumorales

 

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

2- Complicaciones postquirúrgicas. 

3- La presencia de déficits neurológicos nuevos tras la cirugía y si estos son temporales 

o permanentes. 

4.10 VARIABLES DE SEGUIMIENTO A ESTUDIO

Los pacientes realizarán un seguimiento ambulatorio al mes de la cirugía y cada tres 

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

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

2- Evolución de crisis epilépticas si las tenia previa a la cirugía 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 mínimo de 2 años.   

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

causa de la muerte (relacionado con el tumor cerebral o no). 
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4.11 ANÁLISIS ESTADÍSTICO

No se realizó un cálculo del tamaño muestral ya que es un tipo de intervención poco 

frecuente y se han recogido todos los casos desde el inicio de la tesis doctoral. En la 

planificación de la tesis se cálculo unos 10-12 pacientes por año y el tamaño muestral 

final consigue este número de pacientes con un total de 36.  Con éste número de casos 

la potencia será suficiente para contestar la mayoría de los objetivos planteados. 

En nuestro estudio hemos realizado el análisis estadístico utilizando el programa IBM-

SPSS (V22.0). Las variables se expresan como medias con un intervalo de confianza del 

95% así como la correspondiente desviación típica. Las diferencias que consideramos 

significativas es cuando el valor p es inferior a 0.05.

Hemos utilizado los siguientes tests estadísticos:

1- ANOVA (Análisis de varianza) de medidas repetidas: 

	 - Comparación del Karnofsky pre-operatorio, 1 mes post-operatorio y 6 meses 

post-operatorio (%).

2- Prueba T-student (variables cuantitativas): 

	 - Asociación resección completa (sí/no) vs volumen pre-operatorio (cm3).  

	 - Asociación resección completa (sí/no) vs edad (años).

	 - Asociación tractografía intraoperatoria (sí/no) vs tiempo quirúrgico (minutos).

3- Test exacto de Fisher (variables categóricas):    

	 - Asociación tipo de lesión (glial/metástasis) vs resección completa (sí/no).

	 - Asociación grado de lesión (grado II/III/IV) vs resección completa (sí/no).

	 - Asociación localización (frontal/parietal/temporal/occipital/insular) vs 	  	

resección completa (sí/no).

	 - Asociación lateralidad (izquierda/derecha) vs resección completa (sí/no). 

	 - Asociación crisis epilépticas (sí/no) vs resección completa (sí/no).

	 - Asociación tractografía intraoperatoria (sí/no) vs resección completa (sí/no). 

4- Análisis multivariante del tipo avanzar por paso (forward) en los factores que podían 

influir en la resección completa. Cálculo del Odds Ratio en las variables que se mantie-

nen en el modelo final, mediante una regresión logística. 
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5- Prueba de McNemar (variable categórica):

	 - Asociación crisis pre-operatorias vs crisis a los 6 meses (sí/no).

 

6- Prueba de Mann-Whitney (variables ordinales)

	 - Asociación dolor, ansiedad y grado de colaboración vs edad (años).

	 - Asociación dolor, ansiedad y grado de colaboración vs sexo (varón/mujer).

	 - Asociación dolor, ansiedad y grado de colaboración vs focalidad 	 neurológica 

preoperatoria (sí/no).

7- Curvas de Kaplan-Meier: se ha expresado la supervivencia en función de las diferen-

tes variables:

	 - Regresión de Cox: Asociación supervivencia (meses) vs edad (años).

	 - Prueba Mantel-Cox: Asociación supervivencia (meses) vs resección completa 	

(sí/no). Asociación supervivencia (meses) vs tipo de lesión (glial/metástasis). Asociación 

supervivencia (meses) vs grado de lesión (grado II/III/IV).
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5. RESULTADOS
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5.1 VARIABLES EPIDEMIOLÓGICAS

5.1.1 Muestra

Durante 3 años se han recogido prospectivamente los tumores cerebrales supraten-

toriales que han requerido realizar la intervención con el paciente despierto. Se han 

recogido un total de 36 pacientes.

5.1.2 Sexo y edad

La distribución 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) años. La edad media según sexos fue en los 

varones 53,9 (33-75) años y en mujeres 48,5 (35 - 65) años.

5.1.3 Vida laboral

El Gráfico 1 muestra la relación laboral de los pacientes en el momento del diagnóstico 

de la lesión tumoral:
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5.1.4 Clínica del paciente

La sintomatología al diagnóstico de la lesión queda representada en la Tabla 5.

Tabla 5: Sintomatología al diagnóstico de los pacientes

Clínica la paciente Número de casos (%)
Crisis epiléptica 23 (63,8%)

Alteración del habla 6 (16,6%)
Hemiparesia 4 (11,1%)

Cefalea 2 (5,5%)
Hemihipoestesia 1 (2,7%)

Alteración de la marcha 1 (2,7%)
Alteración de la conducta 1 (2,7%)

5.1.5 Evolución con tratamiento con corticoides

Todos los pacientes mejoraron sus alteraciones neurológicas si las presentaban con 

tratamiento con corticoides menos un paciente (Paciente 1) que tenía como secuela de 

una anterior cirugía una hemiparesia 4/5 y una anomia. El día de la cirugía 30 (83,3%) de 

los pacientes no tenían ninguna alteración neurológica destacable, 3 (8,3%) pacientes 

persistían alteraciones del habla muy leves, 2 (5,5%) pacientes persistían alteraciones 

de la movilidad y 1 (2,7%) paciente no mejoró debido que era una secuela de una ciru-

gía (Paciente 1). 

5.1.6 Calidad de vida

La distribución de la calidad de vida de los pacientes se muestra en la Tabla 6

Tabla 6: Escala de Karnofsky preoperatoria

Karnofsky Número de pacientes (%)
100 16 (44,4%)
90 15 (41,6%)
80 4 (11,1%)
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 lesión muy quística que 

comprimía el área motora. No hay ningún 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 quirúrgico. 2- Es poco probable que una persona con un Kar-

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

5.1.7 Localización y lateralidad

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

gráfico:

Existe un predominio de lesiones del hemisferio cerebral izquierdo 25 (69,4%) respecto 

a las 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 más tributarias a realizar 

la cirugía cerebral con el paciente despierto. Hay dos lesiones que las hemos incluido 

como frontales derechas (sería un criterio de exclusión) pero se realizó despierto debi-

do que era perirolándica y afectaba también el área 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 asumió dominancia bilateral y se realizo monitorización 

del lenguaje fueran las lesiones izquierdas o derechas. 
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5.1.8 Volumen tumoral preoperatorio

Al diagnóstico el volumen tumoral medio fue de 31,1 (0,6 - 146,3) cm3. 

Si los dividimos según los dos subgrupos tumorales las metástasis 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 lesión tumoral

En el Gráfico 3 se representan los diferentes tipos tumorales de los sujetos a estudio:

Si los subdividimos en los dos grupos tumorales más importantes tenemos 28 (77,7%) 

tumores de origen glial y 8 (22,3%) tumores metastásicos 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 metástasis hay 7 (87,5%) casos de metástasis de cáncer de pulmón y 1 

(12,5%) de cáncer de mama.
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5.2 VARIABLES QUIRÚRGICAS

5.2.1 Tipo, características de la estimulación, localización de
áreas elocuentes y realización de mapeo cerebral

En todos los casos se utilizo durante la intervención tanto la estimulación monopolar 

como la bipolar. 

Las características de la estimulación 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 áreas elocuentes. Por lo que no presentamos ningún caso 

de mapeo cerebral negativo. 

5.2.2 Registro de las tareas realizadas por los pacientes

En el Gráfico 4 se expresan los tipos de áreas que se monitorizaron en los 36 pacientes. 

En 33 (91,6%) de los casos se monitorizaron dos áreas: 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 áreas: dos (5,5%) Motora-Sensitiva-lenguaje y una (2,8%) Motora-Len-

guaje-Visual.
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De los 24 pacientes que se ha estudiado el área del lenguaje en 6 pacientes se realizó 

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

5.2.3 Límite de resección quirúrgica respecto la vía motora

El Gráfico 5 describe la distancia mínima expresada en mA ( 1mA equivale a 1 milíme-

tro) que obteníamos respuesta de la vía motora al finalizar la resección quirúrgica de la 

tumoración en cada paciente.

Las distancias más repetidas fueron en 9 casos a 3mA (25%), 8 casos a 5mA (22,2%) y en 

5 casos a 8 y ≥ de 10mA (13,8%).

5.2.4 Tractografía y tiempo quirúrgico

En 19 pacientes [52,8% IC95% 36,5-69,1%] se realizó la cirugía con tractografía intraope-

ratoria y no presentamos ninguna complicación para la realización de esta técnica. Los 

primeros 17 pacientes [47,2% IC95% 30,9-63,5%]  no se disponía de la tecnología nece-

saria para la utilización de esta técnica en quirófano.  

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

tiempo quirúrgico en la segunda fase de la cirugía (despierto):
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Tabla 7: Tiempo quirúrgico y tractografía

Tabla 8: Tiempo quirúrgico y tractografía

Tabla 9: Tiempo quirúrgico y tractografía

La utilización de la tractografía intraoperatoria acorta el tiempo quirúrgico de la segun-

da fase una media de 26,1 minutos [IC95% 9,3-43 minutos]. Esta relación es estadística-

mente significativa (p=0.004). 

5.2.5 Complicaciones intraoperatorias

Hemos presentado únicamente 2 complicaciones [5,6% IC 95% 5,6-18,7%]  durante el 

procedimiento de realizar la cirugía con el paciente despierto. En los dos casos fueron 

crisis epilépticas: 1- Paciente 23; presentó la crisis cuando ya estaba despierto y mien-

tras realizábamos la estimulación bipolar del área sensitiva y cedió con la aplicación de 
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suero fisiológico frío. Tras la crisis y tras 5 minutos de reposo el paciente pudo seguir 

colaborando durante la cirugía sin más complicaciones. 2- Paciente 32; mientras estaba 

dormido el paciente presentó una crisis monitorizada con registro electrofisiológico. 

En la fase del despertar costo que respondiera a las ordenes pero tras la aplicación de 

suero frío y tiempo conseguimos que colaborara aunque de forma puntual y dificulto-

sa. La última parte de la cirugía debido a la falta de colaboración se decidió dormir al 

paciente y realizar la monitorización con el paciente dormido. 

5.2.6 Colaboración del paciente, dolor y ansiedad

En la valoración del confort del paciente  en una escala analógica del 0 al 10, siendo 10 

un dolor y una ansiedad máxima,  el dolor que padecieron los pacientes de media fue 

del 2,8 (1-6) y la ansiedad de 3,2 (1-7).

Tabla 10: Distribución escala del dolor
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Tabla 11: Distribución escala de ansiedad

El grado de colaboración de los pacientes evaluado por los integrantes de quirófano 

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

Tabla 12: Distribución grado de colaboración

En las siguientes tablas analizamos estas tres variables y su relación 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 colaboración

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

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

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

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

Las mujeres colaboran más durante la cirugía con una nota media de 9 respecto de 7 

de los hombres. Estos valores son estadísticamente 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 neurológica previa en el dolor, 

ansiedad y grado de colaboración
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Tabla 17: Influencia de la presencia de una focalidad neurológica previa en el dolor, 

ansiedad y grado de colaboración

Existe una fuerte asociación en si un paciente presenta una focalidad neurológica 

preoperatoria no recuperada colaborará menos en la cirugía y presentará un mayor 

dolor y ansiedad en la cirugía. Se puede ver en las medianas: la nota del grado de co-

laboración de un paciente con focalidad neurológica es de 5 y si está sin focalidad es 

de 8, el dolor es de 4 y sin focalidad de 2 y la ansiedad de 5,5 y sin focalidad de 3. En 

este caso las tres variables son estadísticamente significativas: grado de colaboración 

(p=0.001), dolor (p=0.002) y ansiedad (p=0.001).  

5.3 VARIABLES DE RESULTADO

5.3.1 Grado de resección tumoral

En 23 pacientes [63,9% IC95% 46,2-79,2%] la resección fue completa. La resección 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 metástasis. 

En 13 pacientes [36,1% IC95% 20,8-53,8%]  no se consiguió una resección completa. 

El grado de resección calculado a través de un análisis volumétrico fue del 94,4% (62,4-

100%). Si dividimos el grado de resección 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 metástasis.   

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 ningún caso de resto tumoral en las metástasis cerebrales. 

Hemos realizado el análisis estadístico de las diferentes variables que pudieran influir 

en la capacidad de resección completa:

Tabla 18: Pacientes con resección completa

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

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

Aunque la edad media de los pacientes que se ha podido realizar una resección com-

pleta es de 55,1 y los que no es de 47,3 estás diferencias no son significativas (p=0.084).
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El volumen tumoral preoperatorio sí que muestra un fuerte impacto en la capacidad 

de realizar resecciones completas con una significación estadística (p=0.013). Se puede 

objetivar que el volumen tumoral preoperatorio medio de los pacientes que se ha rea-

lizado una resección completa es de 17,2cm3 y los que no es de 55,6cm3.

Tabla 21: Comparativa de la localización de la lesión tumoral e influencia en la capaci-

dad de resección completa
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Tabla 22: Comparativa de la localización de la lesión tumoral e influencia en la capaci-

dad de resección completa

Se consiguen un mayor número de resecciones completas en el área parietal (81,8%) 

en contrapartida al área insular (28,6%). A nivel frontal y temporal son superponibles 

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

Tabla 23: Influencia de la lateralidad (izquierda/derecha) en la resección completa
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Tabla 24: Influencia de la lateralidad (izquierda/derecha) en la resección completa

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 estadísticamente significativas 

(p=0.259).

Tabla 25: Comparativa del tipo de lesión cerebral (Glial vs Metástasis) e influencia en 

la capacidad de resección completa
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Tabla 26: Comparativa del tipo de lesión cerebral (Glial vs Metástasis) e influencia en 

la capacidad de resección completa

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

los casos y en los tumores gliales un 53,6%. Estas diferencias son estadísticamente sig-

nificativas (p=0.032).

Tabla 27: Grado de tumor glial (II,III y IV) e influencia en la resección completa
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Tabla 28: Grado de tumor glial (II,III y IV) e influencia en la resección completa

Aunque existen mayor número de resección completa en los gliomas de grado IV: 70% 

vs el 44,4% de los gliomas grado II y III no tiene una significación estadística (p=0.422).

Tabla 29: Presencia de crisis epilépticas e influencia en la resección completa
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Tabla 30: Presencia de crisis epilépticas e influencia en la resección completa

La resección completa se consiguió 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 estadísticamente significativas (p=0.292).

Tabla 31: Tractografía intraoperatoria e influencia en la resección completa
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Tabla 32: Tractografía intraoperatoria e influencia en la resección completa

Se ha conseguido una resección completa en el 73,7% de los casos que se realizó la 

cirugía con tractografía intraoperatoria y un 52,9% de los casos en que no se disponía. 

Las diferencias no son estadísticamente significativas (p=0.299).

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

de lesión) se ha realizado un análisis multivariante:

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

completa



88 RESULTADOS

Tabla 34: Estudio de la variable Volumen tumoral preoperatorio (Análisis Multivariante 

primer paso)

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

primer paso)

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

men tumoral preoperatorio

Los resultados del análisis multivariante son que el volumen tumoral preoperatorio es 

la variable más importante en la predicción de una resección completa (p=0.015). Si 

excluimos esta variable tanto la edad como las metástasis no tienen una implicación 

estadísticamente significativa; Edad (p=0.656) y Tipo de lesión (p=0.103).

El cálculo de la odds ratio de la influencia del volumen tumoral preoperatorio y la capa-

cidad de resección 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-

ción completa (Factor en contra de resección 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 más que tenga el tumor 

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

5.3.2 Complicaciones postquirúrgicas

Hemos presentado dos [5,6% IC 95% 5,6-18,7%] complicaciones en el postoperatorio. 

El Paciente 15 presentó un hematoma del lecho quirúrgico y el Paciente 32 una fiebre 

de origen desconocido que duró tres meses pero que no presentó en ningún momento 

signos de infección activa. En ninguno de los dos casos las complicaciones afecto a la 

calidad de vida del paciente ni su pronóstico. 

5.3.3 Déficits neurológicos

Tras la intervención quirúrgica 19 (52,7%) pacientes empeoraron su situación neurológi-

ca, 16 (44,4%) no presentaron ningún cambio y 1 paciente, Paciente 13,  (2,7%) mejoró 

de su situación neurológica.  

  

El tiempo medio para recuperar estas alteraciones neurológicas fue de 79,3 (5-180) 

días. En todos los casos existió recuperación y no tenemos ningún caso con déficit neu-

rológico permanente.



90 RESULTADOS

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: Evolución de la calidad de vida en los primeros meses

Karnofsky Al mes A los 6 meses
100 12 (33,3%) 15 (41,6%)
90 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 comparación del Karnofsky antes de la cirugía, al mes de la cirugía y a 

los 6 meses de la cirugía obtenemos la siguiente Tabla:

Tabla 38: Comparación evolución Karnofsky
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Tabla 39: Análisis estadístico evolución Karnofsky

Tabla 40: Resultado del análisis estadístico de la evolución global
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Grafico 7: Evolución del Karnofsky

Leyenda de Tabla 39,40,41 y Gráfico 7: Evolución 1 (Karnofsky previo a la cirugía), Evolución 2 (Karnofsky 

al mes de la cirugía) y Evolución 3 (Karnofsky a los 6 mese de la cirugía).

El Karnofsky previo a la cirugía es mejor que al mes de la cirugía siendo estadísticamen-

te significativo (p=0.042). El Karnofsky a los 6 meses de la cirugía es mejor que al mes 

de la cirugía siendo estadísticamente significativo (p=0.003). Sin embargo el Karnofsky 

previo a la cirugía no muestra diferencias con al de los 6 meses (p=0.812). La evolución 

global del Karnofsky es diferente si camparamos previo a la cirugía, al mes y a los 6 me-

ses siendo estadísticamente 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 mejoría al mes (Karnofsky (K) de 

60 pasa a 90) y en sólo dos casos hay un empeoramiento de 10 puntos (K de 90 a 80 y 

de 100 a 90, en ambos casos independientes para la vida diaria).
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2- Metástasis cerebrales: tenemos unos resultados superponibles a los de los glioblas-

tomas. En un caso hay mejoría al mes (K de 80 a 90) y en dos hay empeoramiento (K 90 

a 80 y de 100 a 90, también independientes).  

 

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

cia de progresión de su enfermedad neurológica o sistémica. 

5.4.2 Crisis epilépticas

Para objetivar la evolución de las crisis epilépticas hemos comparado las crisis epilépti-

cas prequirúrgicas 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 prequirúrgicas y a los 6 meses

Tabla 42: Crisis epilépticas prequirúrgicas y a los 6 meses

La realización de una cirugía más el tratamiento farmacológico que se da a los pa-

cientes es un claro factor protector frente a las crisis epilépticas. Únicamente hay un 

paciente que no tenía crisis epilépticas y tras la cirugía las tuvo. De los 23 pacientes que 
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tenían crisis epilépticas tras las cirugía y a los 6 meses únicamente 3 las presentan. Estos 

valores son estadísticamente significativos (p<0.001).  

5.4.3 Supervivencia

Durante el seguimiento en 12 pacientes (33,3%) existió progresión tumoral cerebral o 

de su enfermedad de base. En 24 pacientes (66,6%%) no existe progresión de su en-

fermedad de base en el momento actual. En todos excepto un caso (Paciente 10 en 

tratamiento con quimioterapia) la progresión 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
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Gráfico 8: Curva de supervivencia Kaplan-Meier

 Tabla 44: Anatomía patológica de los pacientes que han fallecido

Histología del Tumor Pacientes fallecidos (11)

Glioma Grado IV (GBM) 6 (54,5%)

Metástasis 3 (27,7%)

Glioma Grado III 2 (18,1%)

En los casos de metástasis cerebral las muertos se produjeron por su enfermedad de 

base (en los 3 casos cáncer de pulmón). 

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

de progresión tumoral. 

Tabla 45:  Anatomía patológico de los pacientes que siguen con vida

Histología del Tumor Pacientes vivos (25)
Gliomas Grado II 9 (36%)
Glioma Grado III 7 (28%)

Metástasis 5 (20%)
Glioblastoma multiforme 4 (16%)

Se ha realizado un análisis de los factores que podrían tener un impacto sobre la super-

vivencia. 

Tabla 46: Relación entre la edad y supervivencia

No existe relación estadística en nuestro estudio entre la edad y la supervivencia 

(p=0.420).

Tabla 47: Relación entre la resección completa y supervivencia

Tabla 48: Relación entre la resección completa y supervivencia
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Gráfico 9: Curva Kaplan-Meier relacionando supervivencia con resección completa

 

No existe una relación directa en nuestro estudio entre la realización de una resección 

completa y la supervivencia (p=0.903). En el Gráfico 9 se objetiva como las líneas se 

entrecruzan en varias ocasiones.

Tabla 49: Tipo de lesión (Glial vs Metástasis) y supervivencia
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Tabla 50: Tipo de lesión (Glial vs Metástasis) y supervivencia

Gráfico 10: Curva Kaplan-Meier relacionando supervivencia con tipo de lesión

Las metástasis sobreviven una media de 29,8 meses respecto a los tumores de origen 

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

diferencia visual significativa no existe diferencias a nivel estadístico (p=0.679).
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Tabla 51: Grado de tumoración glial (II,III y IV) y supervivencia

Tabla 52: Grado de tumoración glial (II,III y IV) y supervivencia

Gráfico 11: Curva Kaplan-Meier relacionando supervivencia con grado de lesión glial
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En el Gráfico 11 se objetiva que las lesiones grado II sobreviven más que las de grado III 

y estas que las de grado IV (Glioblastoma). No hay ninguna mortalidad provocada por 

los gliomas de grado II. Estas diferencias son estadísticamente significativas (p=0.006). 
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6. DISCUSIÓN
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6.1 METODOLOGÍA DEL MAPEO CEREBRAL CON EL 
PACIENTE DESPIERTO

Existe un nivel de evidencia clase I que el mapeo cerebral es el Gold Standard para la 

localización de áreas elocuentes mejorando la capacidad de resección con un menor 

% de déficits neurológicos 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 definición de área elocuente o lo parámetros o tipos de esti-

mulación necesaria [1,2,43-45,47-50]. 

6.1.1 Selección de pacientes y anestesia

Nuestros criterios de inclusión de que pacientes se deben realizar con el paciente des-

pierto son lo más estandarizados aunque no exista consenso en la literatura. Hemos 

seleccionado los pacientes que debíamos tener control del área de lenguaje, sensitiva 

y visual. Los pacientes con afectación del área motora hemos valorado si afectaban 

otras áreas, por ejemplo el área motora suplementaria, y si eran derechas o izquierdas 

(la afectación del área motora dominante pueden tener relación con áreas del lengua-

je). En todos nuestro pacientes hemos monitorizado dos o más áreas y se han excluido 

los pacientes que la lesión o el abordaje de la misma sólo afectaba a la vía motora del 

hemisferio no dominante.

Como en los otros aspectos tampoco hay consejo de la forma óptima de tratar a estos 

pacientes anestésicamente. A nivel general existen dos posibilidades de realizar el pro-

cedimiento anestésico: 1- únicamente con sedación y con anestesia local y 2- con una 

anestesia general intermitente con o sin instrumentación de la vía aérea [76-81]. 

Los grupos que están más a favor de realizar la cirugía con el paciente despierto duran-

te toda la cirugía (awake - awake - awake technique) abogan que estando el paciente 

despierto sin una anestesia general se evita la inestabilidad hemodinámica, arritmias, 

depresión respiratoria con desaturación de oxígeno y hipercapnia, nauseas, vómitos, 

desorientación, confusión... [82]. Sin embargo que el paciente esté despierto durante 

toda la cirugía aumenta el riesgo de estrés para el paciente, ansiedad, dolor al realizar 

los bloqueos nerviosos y del colgajo cutáneo y por lo tanto la colaboración del mismo 

durante la cirugía.
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Los grupos en el cual nos incluimos que realizan la intervención quirúrgica en fases:

dormido - despierto - dormido ( asleep - awake - asleep technique) elegimos esta técni-

ca para minimizar el estrés, el dolor, el disconfort durante la preparación, en la craneo-

tomía y finalmente en el cierre. En el estudio de Deras et al. de un total de 140 pacien-

tes realizando está técnica anestésica en el 99,2% el paciente colaboró perfectamente 

durante la cirugía y no existieron problemas con la vía aérea.

En nuestra experiencia la técnica en tres fases, dormido - despierto - dormido, ha re-

sultado muy satisfactoria ya que no hemos presentado ningún problema anestésico 

durante su realización. El dolor y la ansiedad de los pacientes han sido bajos valorados 

en la escala analógica del 1 al 10: media de dolor 2,8 (1-6) y de ansiedad 3,2 (1-7). El 

grado de colaboración ha sido alto con un 7,1 de media. Sin embargo la experiencia 

nos ha enseñado:

1-  Aunque los resultados no son estadísticamente significativos, quizás por una falta de 

número de pacientes, los pacientes mayores colaboran menos que los pacientes más 

jóvenes (p=0.072). Esto remarca la importancia de no realizar este tipo de cirugías en 

pacientes mayores de 75 años debido a la poca colaboración que podrían ofrecer. 

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

laboran de forma más satisfactoria durante la cirugía con una nota media de 9 respecto 

a 7 de los hombres (p=0.029).

3- El presentar una focalidad neurológica que no mejora con Dexametasona dificulta 

enormemente realizar este tipo de cirugías. Este es uno de los aspecto más importan-

tes que hemos aprendido utilizando esta técnica. Si existe una focalidad neurológica 

el paciente durante la cirugía colabora significativamente menos, presenta una mayor 

ansiedad y dolor durante la misma. Todos estos tres factores estadísticamente significa-

tivos: grado de colaboración (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 exclusión para realizar este tipo de 

cirugías.  

 

4- La presencia de una crisis epiléptica puede afectar al grado de colaboración. Hemos 

presentado dos crisis epilépticas durante la cirugía: El Paciente 23 tras la aplicación de 

suero frío se pudo seguir con la cirugía pero en cambio el Paciente 32 bajo su grado de 

colaboración por lo que la última parte se tuvo que realizar dormido. 
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6.1.2 Estimulación cerebral cortico-subcortical 

En la literatura no existe un consenso de como se debe ni qué tipo de estimulación ni 

que parámetros de estimulación se debe utilizar. Esto es debido a los diferentes gru-

pos de trabajo que existen y que en algunos centros no disponen de un neurofisiólogo 

intraoperatorio por lo que les es imposible realizar la estimulación monopolar. Sin em-

bargo existen unas guías practicas para la estimulación cerebral que hemos seguido y 

reajustado a nuestros pacientes a medida que adquiríamos más experiencia (Tabla 53). 

Tabla 53: Guía práctica de estimulación

Descripción 

Estimulación

1- Estimular el área expuesta cada centímetro2.

2- Estimular cada lugar al menos 3 veces (sobretodo lenguaje) 

para dar como positiva esa área. Cuando hablamos de la vía 

motora no es necesario debido que obtenemos también la dis-

tancia con la sonda monopolar y al ser una respuesta clara es 

innecesario realizarlo 3 veces.  

3- Nunca estimular 2 veces consecutivas el mismo sitio para evi-

tar crisis epilépticas.

4- Estimular la zona del tumor. En ocasiones, sobre todo tumo-

res de bajo grado tienen fibras funcionantes en su interior. En 

ocasiones al ser un tejido diferente al cerebral precisa de mayo-

res intensidades.  

5- Hacer comprobaciones periódicas que la estimulación fun-

ciona.

Mapeo cerebral

1- Comenzar con la estimulación motora (más fácil).

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

ser  previa a la presentación del ítem.

3- Nunca avisar al paciente de cuando se le estimula. 

4- Estimulación periódica a nivel subcortical o si existe un cam-

bio clínico.
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Documentación

1- Marcar las áreas con símbolos (debe ser un material especial 

que no se adhiera al cerebro y sea hidrofóbico).

2- Documentar las relaciones anatómicas.

3- Sistemática en la documentación. 

Crisis epilépticas
1- Irrigar con suero frío. Si no funciona utilizar benzodiacepinas.

2- No estimular inmediatamente tras la crisis. 

Hemos elegido la estimulación monopolar para la vía motora por las claras ventajas 

que se exponen en la Tabla 1 de la introducción y sobre todo por la capacidad de no 

sólo tener una respuesta positiva sino saber la distancia a la que se encuentra la vía pira-

midal gracias a la relación de 1mA = 1 milímetro. Los parámetros de la estimulación mo-

nopolar y bipolar son los más estandarizados y se expresan en el material y métodos.

Una manera efectiva de saber si se está realizando correctamente la estimulación es 

saber tu porcentaje de mapeo negativo. El mapeo negativo se establece cuando se 

estimula una área y no se consigue ninguna respuesta. Esto puede ser por dos motivos: 

1- El área no es funcional y 2- existe un error a la hora de practicar el protocolo de esti-

mulación. En nuestra casuística: 

1- Estimulación monopolar: hemos conseguido mapping positivo del área motora en el 

100% de los casos sin tener ninguna crisis epiléptica. 

2- Estimulación bipolar: hemos conseguido mapping positivo de las áreas que requería 

cada caso; lenguaje, sensitivo y visual en el 100% de los pacientes. Hemos tenido una 

caso de una crisis epiléptica (2,7%). Ocurrió en el Paciente 23 mientras estimulábamos 

el área sensitiva. Seguramente nos acercamos demasiado al área motora al realizar la 

estimulación y eso provocó la crisis epiléptica. La otra crisis epiléptica (Paciente 32) fue 

previa a la estimulación.  

Nuestros resultados de mapeo negativo comparado con la literatura son destacables. 

El porcentaje varía según las series y sus métodos pero los resultados de los autores 

más influyentes son: 1- Haglun et al. presento un 5% de mapeo negativo en el área del 

lenguaje [83]. 2- Duffau et al. en su serie de 1999 de 60 pacientes no presentó ningún 

mapeo negativo como en nuestra serie [84]. 3- Taylor y Bernstein de una serie larga de 

200 pacientes presentaron un índice 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 presentó mapeo negativo 

en 37 de ellos (23%) [86]. 5- En otra serie más actual con un número alto de pacientes 

(250) presentaron mapeo negativo en 105 de ellos (52%) [87]. 6- y por último destacar 

el artículo 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 metodología 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 estimulación monopolar y la tractografía). Una 

de las explicaciones por las que no tenemos mapeo negativo es que seguimos escru-

pulosamente el protocolo de estimulación cerebral, disponemos de un buen equipo de 

neurofisiólogos y realizamos craneotomías amplias para tener una correcta exposición 

de todas las áreas. Algunos de los grupos que hemos comentado y tiene resultados de 

mapeo negativo elevados no disponen de un neurofisiólogo intraoperatorio y realizan 

craneotomías centradas en el tumor por lo que es más probable que presenten un ma-

peo negativo. Hay grupos incluso como el de Berger et al. que no les importa realizar 

craneotomías pequeñas 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 metodología ya que la presencia de un mapeo negativo 

siempre te puede hacer dudar de si es un área que no es funcional y estimas que el área 

funcional está en la zona que no has expuesto o estás cometiendo un error a la hora de 

realizar la estimulación y la respuesta del área es falsamente negativa con el riesgo de 

un posible focalidad permanente que ello conlleva. 

Una ventaja importante al realizar la cirugía 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 estás causando ningún déficit con tu 

resección y podrías detectar con la pérdida de esa función 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 cirugía

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

rante la cirugía de la misma manera que no hay consenso en las áreas 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 estimulación en las 

diferentes áreas cerebrales y que nosotros seguimos en nuestra metodología. En la Fi-

gura 24 se resumen las tareas que realizamos en cada lóbulo cerebral y posteriormente 

hacemos una descripción sistemática en las 5 regiones.

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

dominancia izquierda

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

Lóbulo frontal
1- Tarea de la función motora: Una de las áreas más importantes del lóbulo frontal es 

la función motora ya que su afectación deja secuelas neurológicas que incapacitan de 

forma significativa la calidad de vida. Realizamos el registro electromiográfico tras esti-

mulación motora para localizar el área motora primaria ya que la literatura sugiere que 

sería la forma más precisa y específica [46,47,90]. Durante la cirugía realizamos el movi-

miento continuo del brazo o pierna mientras realiza otras tareas para tener un control 
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constante no sólo de la contracción muscular sino de la preparación del movimiento, la 

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

2- Tarea de coordinación de la mano (Tapping): ejercicio de coordinación 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 área motora suplementaria [91].

3- Tarea de contar números: nos sirve para la localización de las áreas de iniciación del 

habla y de la articulación del lenguaje. 

•	 Una de las áreas más sencillas y reproducibles de realizar es el área ventral del 

cortex premotor. Su estimulación provoca un bloqueo completo del habla [2,92-94]. 

Una consideración a tener en cuenta es que el área ventral del cortex premotor izquier-

do es un área sin apenas plasticidad por lo que debe ser respetada ya que su resección 

comporta una focalidad neurológica permanente [95,96]. 

•	 A nivel del área motora suplementaria dominante su estimulación puede pro-

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

anterior [97]. 

•	 En la parte inferior del área motora de la boca se puede producir disartria y/o 

anartria.

•	 La parte ventrolateral del cortex frontal premotor está relacionada con la planifi-

cación de la articulación y su estimulación provoca anartria [92].  

4- Tarea de nominación de objetos: es uno de los pilares del mapeo del lenguaje ya 

que nos permite tanto la valoración del reconocimiento de los objetos como valorar las 

diferentes alteraciones del lenguaje en su nominación. 

•	 A nivel frontal es muy importante en la localización del fascículo longitudinal 

superior y sus proyecciones corticales: cortex frontal inferior, lóbulo parietal inferior y 

lóbulo temporal. Su estimulación provoca alteraciones en la producción del lenguaje, 

trastornos sintácticos, involuntarios cambios de lenguaje y parafasia fonémicas la parte 

dominada fascículo arcuato [98-101].
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•	 La parte anterior del fascículo fronto-occipital inferior conecta la parte orbito-

frontal y dorsolateral del cortex prefrontal con las regiones temporo-occipitales y su 

estimulación provoca parafasias semánticas [94]. 

•	 A nivel del cortex frontral premotor la parte dorsolateral está relacionada con la 

nominación y su estimulación 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 síntomas en el derecho si el 

paciente es zurdo o ambidiestros [102-103].

5- Tarea de escritura: la estimulación de las circunvoluciones media e inferior del lóbulo 

frontal dominante puede provocar diferentes alteraciones de la escritura, bloqueo al 

escribir, letras ilegibles, omisión de letras y paragrafía [104-105].

Otros autores incluso abogan por monitorizar y realizar diferentes tareas para monitori-

zar la memoria, la atención, el control de los impulsos, la planificación, la capacidad de 

decisión, el comportamiento emocional, el comportamiento social... [89]. A pesar que 

estamos absolutamente de acuerdo que debemos monitorizar las áreas más funciona-

les y que más 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 serán la causa de la muerte de los pacientes y la única posibilidad 

de cambiar su historia natural es realizar resecciones lo más amplias posibles y por lo 

tanto en ocasiones resecar áreas de funcionalidad menor. 

Lóbulo parietal
1- Tarea de función sensitiva: el paciente nota de forma subjetiva la sensación de dises-

tesias, parestesias o cualquier otra alteración sensitiva. Gracias a la plasticidad neuronal 

muchas veces es posible la resección lo que correspondería al área somatosensorial sin 

causar déficits neurológicos permanentes (sirve como ejemplo el Paciente 7) [106]. Sin 

embargo a nivel subcortical la vía talamocortical debe ser preservada para no causar 

déficits neurológicos permanentes. Este será nuestro límite anterior y profundo en las 

resecciones de tumores parietales [95]. Su estimulación provocará la existencia de pa-

restesias, disestesias o respuestas propioceptivas en el hemicuerpo contra lateral.
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2- Tarea de nominación de objetos: 

•	 La circunvolución supramarginal y angular dominante son esenciales para el len-

guaje y se pueden mapear con esta tarea. 

•	 La estimulación del fascículo longitudinal superior dominante en su parte parie-

tal generará anomia, parafasias fonémicas, desordenes en la producción del lenguaje y 

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

3- Tarea de bisección de líneas: nos permite en el lóbulo parietal, sobretodo en el no 

dominante, minimizar la negligencia espacial que se puede provocar en la resección de 

tumores en esta área [107,108].  

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

evitar la anaritmetia [109]. 

Lóbulo temporal
1- Tarea de nominación de objetos: volvemos a apreciar la importancia de la nomina-

ción 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 lóbulo temporal [110]. 

•	 La estimulación del fascículo arcuato nos provocará como hemos comentado 

anteriormente la presencia de parafasias fonémicas. Es un dato importante a nivel tem-

poral ya que nos marcará el límite posterior de la lobectomía temporal [98].

•	 La estimulación del fascículo fronto-occipital inferior causará parafasias semánti-

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 nominación pueden ayudar a prevenir un déficit postoperatorio en el reconocimien-

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

•	 La parte anterior del fascículo longitudinal inferior y el fascículo uncinado se pue-

de resecar sin crear nuevos déficits neurológicos [95,116].  Esto es debido a que pueden 

ser compensados por la plasticidad neuronal y el fascículo fronto-occipital inferior [117]. 

3- Tarea visual: en la cirugía del lóbulo temporal hay que tener en cuenta que las radia-
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ciones ópticas. Aunque la cuadrantanopsia es habitual se debe evitar la hemianopsia 

completa ya que tiene una mayor repercusión en la calidad de vida. En nuestro país 

por ejemplo la presencia de una hemianopsia impide que se pueda tener el carnet de 

conducir pero si sólo existe una afectación de un cuadrante sí que está permitida la 

conducción. La estimulación de la vía provoca sensación de visualización de sombras 

en un cuadrante específico, alteración en la campimetría, metamorfopsias, alucinacio-

nes visuales y/o fosfenos.

Lóbulo occipital
1- Tarea visual: la estimulación puede inducir la percepción de sombras en el hemicam-

po específico, fosfenos (esto es particularmente característico a la estimulación del cor-

tex visual), alucinaciones visuales y/o metamorfopsias [118-119]. A nuestros pacientes 

les realizamos una campimetría con láser durante la cirugía para valorar el déficit. 

2- Tarea de nominación de objetos y lectura: 

•	 A nivel subcortical en el lóbulo occipital termina el fascículo fronto-occipital infe-

rior [97]. En esta zona el fascículo fronto-occipital inferior es el encargado del procesa-

miento semántico, el reconocimiento de objetos y la conceptualización [120-121].

•	 La parte posterior del fascículo longitudinal inferior juega un papel crítico en el 

lenguaje y el reconocimiento facial [122]. La parte posterior no puede ser resecada sin 

alteraciones neurológicas tal como pasa en la parte anterior del fascículo longitudinal 

inferior [95,116].

Lóbulo insular
El lóbulo de la ínsula se localiza a nivel de la profundidad de la cisura de Silvio y está 

cubierto por el opérculo frontal, parietal y temporal.

 1- Tarea de la función motora: tal como se ha explicado a nivel frontal. Especialmente 

importante si se quiere acceder a la ínsula a través del opérculo frontal. A nivel sub-

cortical es esencial su monitorización debido a que en la profundidad de la ínsula nos 

encontramos con la vía piramidal a nivel de la cápsula interna y centro semioval.
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2-  Tarea de función 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-talámico.

3- Tarea de denominación de objetos: los límites de resección de la ínsula dominante 

nos los marcará las diferentes vías implicadas en el lenguaje.

•	 Límite superior y posterior: fascículo arcuato con la producción de parafasias 

fonémicas. La parte posterior de la ínsula dominante es la más complicada a nivel de la 

resección [2].

•	 Límite anterior e inferior: a través del mapeo de la zona tendremos parafasias 

semánticas por la estimulación del fascículo fronto-occipital inferior [2].

•	 Límite profundo: se encuentra el núcleo lentiforme y su estimulación produce 

alteraciones de la articulación [123].

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

tes vías subcorticales representadas a través de la tractografía. 
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Figura 25

Figura 26
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Figura 27

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

6.1.4 Distancia de seguridad

Una de las preguntas que nos hacemos cuando operamos tumores cerca de áreas elo-

cuentes es cuando debemos parar la resección y cuál es la distancia de seguridad que 

podemos asumir. En la gran mayoría de áreas elocuentes utilizamos la estimulación 

bipolar. Es un tipo de estimulación efectiva para el lenguaje, sensibilidad y visión pero 

no nos permite calcular la distancia entre el estímulo y el área elocuente. Debido a ello 

y sobretodo en la monitorización del lenguaje se ha usado clásicamente la distancia de 

seguridad del centímetro [1,124]. 

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

la distancia a la que dejamos la resección y valorar posteriormente si existe alguna fo-
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calidad neurológica añadida y su evolución. En nuestros resultados de los 36 pacientes 

que hemos realizado el mapeo motor con estimulación monopolar hemos conseguido 

un 100% de respuestas, es decir no hemos obtenido ningún mapeo negativo. La dis-

tancia mínima de seguridad estipulada por nosotros ha sido de 3mA equivalente a 3 

milímetros de la vía piramidal. En un caso (Paciente 13) nos quedamos a una distancia 

menor (1mA / 1 milímetro) debido que se trataba de una lesión muy quística y al drenar 

la misma nos vino hacia nosotros la vía piramidal. 

En un total de de 19 pacientes nos hemos quedado en el intervalo de 1-5mA / 1-5 milí-

metros de la vía piramidal. En ningún paciente hemos tenido una focalidad neurológica 

motora postoperatoria por alteración de la vía piramidal. Hemos tenido dos pacientes 

(Paciente 5 y 12) que han presentado una focalidad neurológica motora pero ha sido 

por resección del área motora suplementaria que estaba infiltrada por el tumor y se 

recuperó paulatinamente sin dejar un déficit permanente.

La ventana de seguridad descrita en la literatura varía 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 neurológica 

que nosotros no observamos [130-131]. Estos pacientes van mejorando paulatinamente 

a lo largo de meses. A nivel de focalidades neurológicas motoras permanentes tienen 

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

Nuestros resultados también son favorables si comparamos la focalidad neurológi-

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 cirugía con el paciente despierto son muy 

importantes ya que pueden afectar y/o impedir que se pueda este tipo de cirugía. 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 revisión de la literatura observamos que el rango de estas complicaciones que 

provocan que no se pueda realizar la cirugía con el paciente despierto oscilan entre un 

0 - 6,4% [137-140]. Las causas de estas complicaciones se engloban en cuatro catego-

rías: las producidas por error en la selección del paciente, por error a nivel anestésico, 

aparición de focalidades neurológicas que impidan que el paciente puede colaborar 

y crisis epilépticas [137-140]. Dentro de las cuatro categorías la más importante y que 

se produce en un mayor porcentaje de ocasiones y evita en según que casos que se 

pueda realizar la cirugía con el paciente despierto son las crisis epilépticas. La inciden-

cia de crisis epilépticas durante la estimulación en la cirugía cerebral con el paciente 

despierto varía entre un 2,2 - 21,5% [49,137-146]. Es importante subrayar que la mayoría 

se resuelven con la irrigación 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 cirugía. Las crisis epilépticas es un riesgo implícito cuando 

se realiza la estimulación cortical pero podemos minimizar los riesgos con una buena 

metodología. Se han estudiado diferentes factores que pueden favorecer que los pa-

cientes tengan crisis epilépticas. Uno de los artículo más exhaustivos en este aspecto 

es el de Nossek et al. [139]. Encontró como factores de riesgo de padecer crisis epilép-

ticas intraoperatorias: el grupo de pacientes jóvenes (p=0.003), historia previa de crisis 

epilépticas (p=0.008), pacientes tratados con varios fármacos para las crisis (p=0.009), la 

localización frontal (p<0.0001) y en gliomas de bajo grado (p=0.006). Sin embargo otros 

artículos no encuentran estas relaciones [138].  

 

Nuestro resultados están dentro del rango de complicaciones que describe en la lite-

ratura. Nuestra metodología asumimos que es buena por varios motivos: 1- No hemos 

tenido ninguna complicación relacionada con un error de selección. Sí que es verdead 

que pacientes con focalidades neurológica colaboran menos durante la cirugía pero 

en ningún caso se ha debido suspender la intervención por ese motivo. 2- En ningún 

paciente hemos presentado problemas para la vía aérea. 3- con nuestro protocolo de 

estimulación - resección no ha empeorado ningún paciente neurológicamente tanto 

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

Sin embargo, si hemos tenido en dos pacientes crisis epilépticas intraoperatorias. El 

Paciente 23 presentó una crisis que se solucionó con suero frio y posteriormente pudo 

seguir colaborando con la cirugía despierto. Realizando un análisis crítico este pacien-

te presentó la crisis mientras realizábamos la estimulación bipolar del área sensitiva 

y seguramente nos acercamos demasiado al área motora. Tal como se muestra en la 

Tabla 1 la estimulación con bipolar del área motora tiene un mayor porcentaje de crisis 
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epilépticas. El Paciente 32 en cambio presentó la crisis antes de despertar, a pesar de 

la aplicación de suero frio y tiempo el paciente no colaboró de forma optima durante la 

cirugía y se tuvo que realizar la última parte con el paciente dormido. Reinterrogando 

al paciente la noche anterior no durmió nada y este hecho por si sólo 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 la 

literatura del 2,2 - 21,5% [49,137-146]. Y a nivel de failed awake craniotomy hemos teni-

do un caso (2,7%) que está 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 cirugía cerebral compleja y estimulación 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 cirugía 

la última parte se pudo realizar el mapeo cerebral dormido ya que se domina también 

esta técnica , no se tuvo que suspender la cirugía y reprogramar otro día para realizar la 

última parte de la resección.      

6.2.2 Complicaciones postoperatorias

El rango de complicaciones postoperatorias de la cirugía cerebral con el paciente des-

pierto son superponibles a las realizadas con el paciente dormido. Los rangos en la lite-

ratura varía del 10-11,4% [138,148]. Las complicaciones más frecuentes son la infección, 

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 TRACTOGRAFÍA INTRAOPERATORIA

6.3.1 Exactitud de la tractografía

Existe una gran controversia en la literatura sobre la exactitud de la tractografía. Eso se 

debe a tres factores principales: 

1- Variabilidad inter-observador: como se ha comentado en la introducción es impor-
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tante seguir los protocolos de adquisición 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 más importantes son la afectación y/o desaparición de los trac-

tos por desviación, infiltración, edema y destrucción (Figura 8).

3- Evaluación de la exactitud: la mayoría de estudios que evalúan la exactitud de la téc-

nica cogen puntos de referencia intraoperatorios a través de la neuronavegación. Esto 

por si sólo ya conduce a un error, ya que durante la cirugía hay que tener en cuenta el 

desplazamiento cerebral que se produce durante la resección. Esto hace que no haya 

una correcta relación 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 obtención 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 tractografía y el mapeo cerebral intraoperatorio [129,136,149,150]. 

Se ha estimado una sensibilidad y especificidad del 90% para los tractos motores (los 

más sencillos de representar) [136]. El margen de error de la técnica varía entre un 2,7 y 

13 milímetros [129,136,149,150-152]. Estos resultados se mejoraran en un futuro con la 

implantación de modelos probabilísticos en vez de los determinísticos que utilizamos 

hoy en día [152].         

Aunque no es objeto de nuestro trabajo valorar la precisión de la tractografía la sensa-

ción es que había muy buena relación entre la planificación prequirúrgica de la arqui-

tectura subcortical a través de la tractografía y el mapeo cerebral que es considerado 

el Gold Standard.  

6.3.2 Tiempo quirúrgico y tractografía

La tractografía a pesar de sus limitaciones es la única herramienta que disponemos para 

estudiar la anatomía subcortical de los pacientes de forma preoperatoria y no invasiva 

[56-57]. 
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Si entendemos y estudiamos la anatomía subcortical de los pacientes de forma preope-

ratoria y la podemos aplicar al quirófano a través de la neuronavegación nos ayudará a 

la hora de realizar el mapeo cerebral. Esto puede ser esencial en los pacientes donde la 

cirugía se realiza despierto ya que se ha demostrado que ha mayor tiempo quirúrgico 

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

La influencia de la tractografía en el tiempo quirúrgica la hemos podido estudiar en 

nuestra tesis. Al comienzo de la realización del trabajo no disponíamos de  la tecnolo-

gía para utilizar la tractografía intraoperatoria pero a mitad de la misma pudimos tener 

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

Gráfico 12: Relación tiempo quirúrgico (minutos) y tractografía (p=0.04)

Como se puede objetivar en la gráfica el tiempo quirúrgico es ostensiblemente menor 

en las operaciones que realizamos con tractografía intraoperatoria. La media de reduc-

ción 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 reducción de casi media hora la cirugía tiene un impacto directo 

en la colaboración y cansancio del paciente [153].

Hay muy pocos estudios que evalúen la utilidad de la tractografía en el mapeo cerebral 

y su influencia en el tiempo quirúrgico. El más importante es el de Bello et al. donde se 

objetivó un descenso del tiempo quirúrgico de 1 hora y 40 minutos a 1 hora y 3 minutos 
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en el mapeo motor (p<0.0001) y de 2 horas y 30 minutos a 1 hora y 10 minutos en el ma-

peo del lenguaje (p<0.0001) [153]. Este estudio también concluyo que existía un des-

censo en el número de estimulaciones y por lo tanto de crisis epilépticas y un descenso 

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

6.3.3 Resección quirúrgica y tractografía 

La influencia de la tractografía en la resección quirúrgica también está a debate en la 

literatura científica. Incluso hay una revisión bibliográfica de la Cochrane que concluye 

que existe una bajo grado de evidencia que la tractografía ayude a realizar mayores 

resecciones [154]. 

En nuestros resultados han existido un mayor porcentaje de resecciones completas en 

paciente que se disponía de tractografía intraoperatoria (Grafico 13). 

 

Sin embargo los resultados no son estadísticamente significativos. La falta de significa-

ción puede ser debido a la baja potencia de nuestro estudio por la suma de dos facto-

res importantes: 1- Bajo número de paciente. 2- No tenemos una muestra homogénea 

de tipos de lesión tumoral.



123DISCUSIÓN

A pesar de que no existe un consenso en la literatura de la influencia de la tractografía 

en la resección quirúrgica sí que hay muchos artículos que apoyan que la tractogra-

fía puede predecir preoperatoriamente si podremos realizar una resección completa 

[75,155-157]. Estos artículos se basan que si en la tractografía los fascículos están intac-

tos la probabilidad de resección completa es mayor que si en la tractografía los fascí-

culos están infiltrados, la probabilidad de resección completa será menor debido a la 

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

6.4 GRADO DE RESECCIÓN

6.4.1 Análisis volumétrico

Ha existido cierta controversia en el pasado en la literatura respecto al grado de resec-

ción, el volumen residual tumoral, su implicación a nivel del pronóstico y la superviven-

cia [158-161]. Esta controversia ha desaparecido gracias a las nuevas tecnologías y al 

uso de una análisis volumétrico preciso a través de la representación tridimensional de 

las lesiones [158-161].

  

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

1- A nivel del grado de resección: se dividían en el grupo de resección total que eran 

pacientes con una resección del 90% al 100% y el grupo de resección parcial que com-

prendía una resección del 0% al 90% [158-161]. Como se puede apreciar eran dos gru-

pos amplios en cuanto a resección y que englobaban resultados quirúrgicos muy hete-

rogéneos que hacían 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 clasificación anterior es un 

tipo de clasificación dicotómico y engloba diferentes tipos de pacientes y resecciones 

en un mismo grupo.

El cálculo volumétrico nos permite definir perfectamente el volumen tumoral preope-

ratorio, calcular el porcentaje de resección exacto y conjunto con la valoración del vo-

lumen de los restos tumorales valorar su influencia en el pronóstico de la lesión. Este 

cálculo realizado en nuestro trabajo nos permite compararnos con la literatura en gru-

pos homogéneos y de similares características. Realizaremos la comparativa en tres 

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

Nuestro grado de resección tumoral medio ha sido del 94,4% (62,4-100%). Si nos com-

paramos en la literatura estamos en el rango alto de resección tumoral. La resecciones 

media de los gliomas de alto grado varían en los estudios del 71% al 96% [158,161-167].  

Esta variabilidad se debe a varias razones: 1- No estandarización de los métodos para 

evaluar el grado de resección, 2- variabilidad entre neuroradiólogos y 3- en artículos 

que se quiere valorar una nueva técnica o tecnología (ejemplo: resonancia magnética 

intraoperatoria, fluoresceína...) destaca la infravaloración del grado de resección en el 

grupo control.

Nuestros resultados están en el rango alto de resección a pesar de que se trate de área 

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 

disponíamos 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 resección completa fue del 

57,8% (si contamos sólo glioblastomas es del 70%). En la literatura el rango aún varía 

más que el grado de resección y se estima que la probabilidad de realizar una resección 

completa varía entre el 24,4-96% [158,161-167]. Las explicaciones son superponibles a 

las del grado de resección.

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 están localizadas en áreas elocuentes 

por lo que en teoría conseguir mayores resecciones y menos restos tumorales resulta 

más complicado. 

6.4.3 Gliomas de bajo grado

Antes de analizar las grados de resección debemos tener en cuenta una característica 

que poseen los gliomas de bajo grado y no la presentan los gliomas de alto grado ni las 

metástasis. En el interior de los gliomas de bajo grado pueden existir con más facilidad 
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fibras funcionantes por lo que la resección de estas lesiones resulta mucho más dificul-

tosa. Aunque los gliomas de alto grado y las metástasis pueden tener la capacidad de 

infiltrar lo que normalmente realizan es un desplazamiento o compresión de las fibras 

lo que facilita la resección quirúrgica.  

Nuestro grado de resección en los gliomas de bajo grado ha sido del 90,3% (69-100%). 

En la literatura el grado de resección varía entre el 75% y 100% [38,39,170-180]. La varia-

bilidad que existe como en el apartado anterior depende de la metodología empleada. 

Nuestros resultados siguen estando dentro del rango de la literatura. Aquí no hay que 

tener en tanta consideración el estar cerca de áreas elocuentes ya que la mayoría de 

los gliomas de bajo grado lo están por definición. El sesgo que podríamos 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 lesión no sufren cambios significativos a corto 

plazo. 

Hemos conseguido en el 45,4% resecciones completas. El rango en la literatura está 

entre 13,4% y 86,9% [38,39,170-180]. Este intervalo tan amplio es debido también a la 

diferente metodología y si se realiza un correcto análisis volumétrico o no. Además en 

los gliomas de bajo grado al ser lesiones infiltrativas y que normalmente están cerca de 

áreas elocuentes es muy complicada la resección completa. Por ello muchos estudios 

siguen utilizando el grupo resección completa y engloban el mejor resultado en un 

único 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 está 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 más probable que haya fascículos funcionantes que 

impiden ser tan agresivos.



126 DISCUSIÓN

6.4.4 Metástasis

En las lesiones tumorales de tipo metastásico nuestro grado de resección ha sido del 

100% en todos los casos. Por lo tanto el volumen residual ha sido de 0 cm3 y no hemos 

presentado ningún caso de recidiva.

Estos resultados son mejores que la media de la literatura. Se estima que la resección 

completa se da entre el 80% y el 99,3% de los casos [181-184]. Estas diferencias son 

debidas a la diferente metodología utilizada entre los diferentes estudios. Por ejemplo 

algunos estudios sólo tiene en cuenta la opinión 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 pequeño volumen. Sin embargo un 

hecho indirecto que nos apoya el tener resecciones del 100% es que no hemos tenido 

ningún caso de recidiva en la zona quirúrgica.  

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 

número de pacientes que se les realiza este tipo de intervención anualmente en nues-

tro centro (10-12 pacientes/año). Este hecho hace que nuestra muestra sea de un total 

de 36 pacientes por lo que puede que algunos factores no nos salgan estadísticamente 

significativos por el hecho que no tenemos suficiente potencia para demostrarlo. A 

continuación describimos los factores más importantes estudiados:

Volumen tumoral preoperatorio (cm3)
En nuestro estudio este es el factor más importante que influye en la capacidad de 

realizar resecciones completas. En el Gráfico 14 se muestra la diferencia de volumen 

preoperatorio entre los pacientes que se ha conseguido una resección completa y los 

que no:
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Además es el único factor que en análisis multivariante se sigue mostrando estadística-

mente significativo con una p=0.015 (en el análisis multivariante pierden significación el 

tipo de lesión y la edad como veremos posteriormente).

Además gracias a que se ha realizado un análisis volumétrico podemos calcular la in-

fluencia exacta del volumen tumoral preoperatorio en la resección completa a través 

de la odds ratio de nuestro estudio. En concreto si analizamos nuestros resultados ob-

tenemos que cada 1 cm3 de más que tenga la lesión tumoral hace decrecer un 4,4% la 

probabilidad de conseguir realizar una resección completa. En nuestro conocimiento 

no hemos encontrado ningún artículo que haga este tipo de asociación entre el volu-

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

Sin embargo la literatura sí está 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 lesión (Metástasis vs tumor glial)
En la literatura es excepcional encontrar artículos que comparen la resección de me-

tástasis cerebrales y gliomas debido que son dos tipos de lesiones absolutamente di-

ferentes. Los artículos suelen realizar el estudio de metástasis o de lesiones gliales para 

tener una muestra más homogénea. En nuestro caso como lo que estudiábamos es un 

tipo de técnica quirúrgica hemos tenido la posibilidad de realizar la comparativa entre 

el porcentaje de resección de las metástasis y las lesiones gliales. Nuestros resultados 

se expresan en el Gráfico 15:

El gráfico es muy ilustrativo y se objetiva como él % de resecciones completas es mayor 

en las metástasis con una significación estadística (p=0.032). Sin embargo si hacemos el 

análisis multivariante pierde la significación (p=0.103).

Aunque no encontremos artículos que realicen esta comparativa sí que podemos argu-

mentar el por qué de esta diferencia. La explicación 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 delimitación 

con el cerebro y sea más complicado realizar resecciones completas. 2- Las metásta-

sis cerebrales provienen de otra parte del cuerpo y normalmente presentan una fácil 

delimitación con el cerebro y por lo tanto una más sencilla resección. 3- Las metástasis 

presentan menor volumen al diagnóstico. 
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Grados de lesión glial
En el Gráfico 16 representamos la relación de los diferentes grados de tumoraciones 

gliales y él % de resección.

Nuestros resultados no son estadísticamente significativos. Similar al anterior apartado 

de metástasis los artículos normalmente estudian los grados de lesiones gliales por 

separado para tener una muestra de pacientes más homogénea. 

A pesar de ser lesiones infiltrativas ya que nacen del propio cerebro, los glioblastomas 

no presentan fibras funcionantes en su interior y sería una explicación del diferente gra-

do de resección en comparación de lesiones gliales de menor grado que pueden tener 

fibras funcionantes en su interior y por lo tanto ser de más difícil resección. 

Edad
Nuestros resultados en cuanto a la edad son contradictorios. Conseguimos resecciones 

completas en pacientes más mayores 55,1 años de media respecto a los que no con-

seguimos resecciones completas con 47,3 años de media. Estos resultados por poco 

no son estadísticamente significativos (p=0.084). Además en el análisis multivariante 

decrece significativamente la significación estadística (p=0.656). 

Seguramente la edad actúa como factor de confusión ya que tenemos lesiones tumorales 

de diferentes tipos. Las metástasis y los gliomas de alto grado se dan en pacientes más 

mayores que los gliomas de grado II y III que son más difíciles de resecar por definición. 
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Este hecho hace que nos salga de forma errónea que a mayor edad más 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 aún más que la edad en nuestro 

estudio actúa de factor de confusión. 

Lateralidad izquierda-derecha
En el Grafico 17 se evalúa el porcentaje de resección dependiendo de la lateralidad:

Aunque en las lesiones derechas tenemos un mayor % de resecciones las diferencias 

no son estadísticamente significativas. Estos resultados pueden ser debido a la falta de 

potencia de nuestro estudio.

A nivel de la literatura existe no sólo controversia en la lateralidad sino también en él 

% de resecciones completas dependiendo si la lesión esta cerca de áreas elocuentes 

o no [163,168,170,186,187]. En nuestro caso no podemos evaluar la elocuencia ya que 

todas nuestras lesiones están en áreas elocuentes por definición (criterio de inclusión 

del estudio).
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Localización cerebral
Hemos dividido las lesiones cerebrales en los diferentes lóbulos cerebrales (lóbulo do-

minante si la lesión afectaba a más lóbulos) y hemos calculado él % de resecciones 

completas. Los resultados se muestran en el Gráfico 18:

Nuestros resultados objetivan que las lesiones a nivel insular tiene un grado de dificul-

tad mayor y obtenemos un % de resección completa mucho menor. Los resultados no 

son estadísticamente significativos (p=0.147) pero gráficamente son muy claros y se 

podría explicar por la falta de potencia de nuestro estudio.

Aunque en varios estudios no se encuentre influencia en la localización y el grado de re-

sección completa [163,170,185] los tumores insulares merecen una explicación a parte. 

Existe un consenso científico que la los tumores insulares representan un verdadero 

reto neuroquirúrgico [171-179]. Esto es debido a dos tipos de factores: 1- Anatómicos: 

localización compleja, relación 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-

finición ya que la afectación de las arterias lentículo-estriadas que atraviesan la sustan-

cia perforada anterior conllevaría la hemiplejia contra lateral del paciente [171-179]. 2- 

Funcionales: gran conexión con las vía motora y en el lado dominante con los circuitos 

del lenguaje a través de fascículo arcuato y fascículo fronto-occipital inferior [171-179]. 

Estos son los motivos por los que la resección del 100% de las lesiones de esta localiza-
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ción son extremadamente complejas. La mayoría de artículos, incluso cuando realizan 

análisis volumétricos, pocas veces hablan de resecciones del 100% sino engloban las 

lesiones con mayor grado de resección dentro del grupo de grado de resección >90% 

[171-179]. Estos resultados apoyan a los obtenidos en nuestro estudio, sólo un 28,6% 

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

6.5 DÉFICIT NEUROLÓGICO

En las resecciones tumorales debemos encontrar el equilibrio entre conseguir la máxi-

ma resección quirúrgica posible sin crear nuevos déficits neurológicos permanentes 

añadidos. Sin embargo al realizar resecciones más agresivas nos acercamos tanto a 

las áreas elocuentes que es frecuente presentar alteraciones neurológicas transitorias. 

Estas alteraciones transitorias son debidas al edema postquirúrgico que se forma al re-

dedor de la cavidad de resección [2]. En este sentido realizar la cirugía con el paciente 

despierto nos da la tranquilidad que si al final de la intervención realiza bien las tareas 

que se le asignan aunque en las horas posteriores empeore posteriormente recuperará 

las funciones neurológicas ad integrum.

Un claro ejemplo de los puntos comentados son nuestros resultados. En 19 pacientes, 

nada menos que un 52,7%, existió un empeoramiento de su focalidad neurológica. En 

16 pacientes (44,4%) no existió ningún cambio y en sólo un paciente existió una mejoría 

de su situación basal (2,7%). El tiempo medio para recuperar estas alteraciones fue de 

79,3 (5-180) días. Lo más importante y significativo que no presentamos ningún pacien-

te que presente una alteración neurológica permanente.

Si comparamos nuestros resultados con los de la literatura obtenemos:

1- Los déficits neurológicos inmediatos tras la cirugía varían entre un 11 a un 63% 

[38,98,174-177,179,188]. Nuestros resultados están dentro del rango pero en el margen 

alto. Además la mayoría de artículos que hablan de los déficits inmediatos postopera-

torias son sobre resecciones de tumores insulares que técnicamente son más complica-

dos debido a su localización y funcionalidad.

2-  El tiempo de recuperación de estos déficits no está bien explicado en la mayoría de 

artículos. Suelen hacer referencia al resultado del paciente a los 3 meses de la cirugía y 

en ese tiempo la mayoría 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 neurológicos, 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 Gráfica 

7 existe un empeoramiento del Karnofsky al mes y una recuperación completa con va-

lores superponibles a los previos de la intervención. En el análisis 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 más bajo que previo a la cirugía 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 Metástasis) 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 

cirugía. Son lesiones con una expectativa de vida corta por lo que no tiene sentido que 

estos pacientes presenten una focalidad neurológica significativa aunque sea transito-

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

6.6 CRISIS EPILÉPTICAS

En este apartado describiremos la evolución de las crisis epilépticas tras la intervención 

quirúrgica. 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 intervención. Si lo dividimos por cursos 

evolutivos: 

1- 20 pacientes (55,6%) que presentaban crisis epilépticas tras la intervención y el trata-

miento farmacológico estaban libres de crisis. 

2- En sólo un caso (2,8%) no tenía crisis epilépticas y a los 6 meses de la intervención y 

tratamiento farmacológico si presentaba a pesar incluso de estar tratado con 3 fárma-

cos antiepilépticos. 
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3- En tres casos (8,3%) no hubo variaciones en las crisis epilépticas tras la intervención y 

tratamiento farmacológico. 

4- Si calculamos el total de pacientes que tenían crisis epilépticas (23 pacientes) y le 

restamos el total de pacientes que tenían crisis a los 6 meses (4 pacientes) obtenemos 

que el índice de mejoría es del 82,6%.  

Por lo tanto en nuestros resultados se objetiva que la resección tumoral unido al tra-

tamiento farmacológico que se da es un potente factor de protección 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 

metodología de los estudios pero se estima que hay una mejoría 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 cálculo 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-

tástasis y de diferente grado; Grado II,III y IV. 2- Poco tamaño muestral. Debido a lo 

específico de la técnica no tenemos un tamaño 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 II

Los gliomas de bajo grado son una de las tumoraciones que más controversia causa 

en la literatura debido a que tienen una supervivencia larga y es complicado realizar 

estudios con una evolución de la enfermedad de años. Además hoy en día se está vien-

do que los marcadores genéticos tumorales (mutación de la IDH1, 1p19q, Metilación 

MGMT...) son más importantes que el grado histológico de la lesión en el estudio de la 

anatomía patológica [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 sólo requieren un 

control radiológico [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 diagnós-

tico es de 7,2- 13,3 años [191,193,194]. En múltiples estudios se ha observado que el 

factor más importante que influye en la supervivencia de estos pacientes es el grado 

de resección [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 curación 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 máximo de 3 años y las superviven-

cias de estas lesiones son mayores. En nuestros resultados todos los pacientes están 

vivos y no presentan signos de progresión exceptuando un paciente (Paciente 10). 

Un resultado diferente al de la literatura es que nosotros no hemos encontrado relación 

entre la resección completa y la supervivencia. La explicación es porque nuestro estu-

dio mezcla tumoraciones de diferente estirpe. Eso significa que lesiones que son muy 

difíciles de resecar por completo (Gliomas de grado II) en comparativa con lesiones que 

son más fáciles conseguir resecciones completas (Gliomas de grado IV o metástasis) 

tienen la característica que a nivel de la supervivencia es justo a la inversa; gliomas de 

bajo grado larga supervivencia y gliomas de alto grado y metástasis corta superviven-

cia. Este hecho ha producido que nuestros resultados no sean concluyentes para que la 

resección no fuera un factor pronóstico en la supervivencia.

6.7.2 Gliomas grado III

Estas lesiones tienen peor supervivencia que los gliomas de grado II. De la misma ma-

nera que en el apartado anterior se está observando que las características genéticas 

de estas lesiones marcan claramente su pronóstico. 

La supervivencia media de estas lesiones es de 1,7 a más de 7 años [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 III. A nivel general las lesiones con componente oligo-

dendroglial tienen mejor pronóstico que las lesiones con componente astrocitario [198-200].



136 DISCUSIÓN

En nuestros resultados presentamos dos muertes en el seguimiento de los gliomas de 

grado III. Un paciente murió 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 están dentro de la media 

de la literatura. 

6.7.3 Gliomas grado IV

Es el tipo de lesión cerebral más maligna que se conoce y no tiene posibilidad de cu-

ración. 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 únicamente estamos dentro de la media de la li-

teratura sino la mejoramos. Esto seguramente es debido a que subseleccionamos pa-

cientes más jóvenes, capaces de tolerar una cirugía despierto, y solo realizamos cirugía 

cerebral con el paciente despierto cuando buscamos resecciones amplias, no tenemos 

pacientes con resecciones parciales o biopsias.    

6.7.4 Metástasis cerebrales

Una de las principales diferencias de las metástasis y las lesiones gliales es que el pro-

nóstico de las metástasis depende del cáncer primario del paciente y la calidad de vida 

del mismo (Karnofsky). Aunque la resección 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 metástasis únicas que se operan es de 10,9 a 16,4 

meses o incluso se puede conseguir la curación si se controla el primario [182,206,207]. 

En las metástasis 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 más jóvenes y 

con mejor calidad de vida para que puedan tolerar la cirugía con el paciente despierto 

y son dos factores que favorecen supervivencias más alargadas.
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7. CONCLUSIONES
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1- Se ha conseguido implementar y protocolizar con éxito la cirugía 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 neurológicos permanentes. Sin embargo en un alto 

porcentaje de los casos se crean déficits neurológicos 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 cirugía cerebral con el paciente despier-

to es alto. No obstante si el paciente tiene una focalidad neurológica prequirúrgica es 

desaconsejable realizar esta técnica debido al empeoramiento significativo de su cola-

boración y confort durante el tratamiento quirúrgico. 

4- La cirugía 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 cirugía con el paciente dormido.

5- La tractografía es de utilidad a la hora de realizar la cirugía con el paciente despierto 

ya que reduce de forma significativa una media de 26,1 minutos la duración de la fase 

despierta. Este dato es importante ya que a mayor tiempo quirúrgico la capacidad de 

colaboración del paciente disminuye significativamente.

6- El volumen tumoral preoperatorio es el factor más importante en la capacidad de 

realizar resecciones completas. En nuestros resultados cada 1cm3 de más que tenga 

la lesión tumoral disminuye un 4,4% la capacidad de conseguir realizar una resección 

completa. Las metástasis cerebrales son más sencillas de conseguir resecciones com-

pletas y la localización insular es la zona más complicada de realizarlas.

 

7- Nuestra metodología en el mapeo cerebral con el paciente despierto, combinado 

con la presencia de un neurofisiólogo intraoperatorio, es totalmente válida ya que no 

hemos presentado ningún caso de mapeo cerebral negativo. 

8- La distancia mínima de seguridad de 3mA / 3 milímetros con la estimulación mo-

nopolar de la vía motora es segura ya que no hemos tenido ningún caso de focalidad 

neurológica motora permanente. 
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9- La cirugía tumoral combinado con el tratamiento farmacológico tienen un efecto 

beneficioso en la prevención de crisis epilépticas.    
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170 APÉNDICE

PACIENTE 1

Edad: 43			   Sexo: Varón			   Vida laboral: Incapacidad

Clínica inicial: Paresia 4/5 y anomia de base.		  Crisis epilépticas: Si		

Karnofsky: 90%		  Tipo de tumor: Oligoastrocitoma grado II

Localización: Insular izquierdo.				    Volumen: 34,8 cm3

Mapeo cerebral: Motor y lenguaje			   Límite de resección (mA): 5mA 

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

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

Tiempo quirúrgico: 130 minutos			 

Tractografía: No

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

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurológicos: Empeoramiento afasia durante 6 meses

Karnofsky al mes / 6 meses: 60% / 90%	 Crisis epilépticas postquirúrgicas: No

Supervivencia: Vivo. Seguimiento 44 meses		



171APÉNDICE

PACIENTE 2

Edad: 75			   Sexo: Varón			   Vida laboral: Jubilado

Clínica inicial:	 Inestabilidad a la marcha.			   Crisis epilépticas: No	

Karnofsky: 100%			   Tipo de tumor: Metástasis de pulmón

Localización: Parietal derecho				    Volumen: 4,2 cm3

Mapeo cerebral: Motor y sensitivo			   Límite de resección (mA): 5mA 

Complicaciones intraoperatorias: No

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

Tiempo quirúrgico: 95 minutos			 

Tractografía: No

Grado de resección: 100% 			

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurológicos: Ninguno

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

Supervivencia: Vivo. Seguimiento 42 meses



172 APÉNDICE

PACIENTE 3

Edad: 67			   Sexo: Varón			   Vida laboral: Jubilado

Clínica inicial: Crisis epilépticas				    Crisis epilépticas: Si		

Karnofsky: 100%			   Tipo de tumor: Glioma de bajo grado 

Localización: Insular izuqierdo				    Volumen: 32,5 cm3

Mapeo cerebral: Motor y lenguaje.			   Límite de resección (mA): 7mA 

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

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

Tiempo quirúrgico: 126 minutos			 

Tractografía: No

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

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurológicos: Afasia mixta durante 3 meses

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

Supervivencia: Vivo. Seguimiento 24 meses 	



173APÉNDICE

PACIENTE 4

Edad: 71			   Sexo: Varón			   Vida laboral: Jubilado

Clínica inicial: Paresia 3/5 no recuperada			  Crisis epilépticas: No		

Karnofsky: 80%		  Tipo de tumor: Glioblastoma multiforme

Localización: Frontal derecha				    Volumen: 11,8 cm3

Mapeo cerebral: Motor y sensitivo 			   Límite de resección (mA): 4mA 

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

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

Tiempo quirúrgico: 91 minutos			 

Tractografía: No

Grado de resección: 100%		

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurológicos: Persistencia de la paresia sin déficit añadido. 

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

Supervivencia: Fallecimiento a los 13 meses



174 APÉNDICE

PACIENTE 5

Edad: 30			   Sexo: Varón			   Vida laboral: Activo

Clínica inicial: Crisis epilépticas				    Crisis epilépticas: Si		

Karnofsky: 90%		  Tipo de tumor: Oligodendroglioma anaplásico

Localización: Frontal izquierdo				    Volumen: 53,8 cm3

Mapeo cerebral: Motor y lenguaje.			   Límite de resección (mA): 6mA 

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

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

Tiempo quirúrgico: 110 minutos			 

Tractografía: No

Grado de resección: 100%		

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurológicos: Área motora suplementaria con afectación selectiva del árabe (3 

meses). 

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

Supervivencia: Vivo. Seguimiento 41 meses		



175APÉNDICE

PACIENTE 6

Edad: 63			   Sexo: Varón			   Vida laboral: Jubilado

Clínica inicial: Crisis epilépticas				    Crisis epilépticas: Si		

Karnofsky: 100%		  Tipo de tumor: Metástasis de pulmón

Localización: Parietal izquierda				    Volumen: 1,1 cm3

Mapeo cerebral: Motor y lenguaje.			   Límite de resección (mA): más 

de 10 

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

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

Tiempo quirúrgico: 80 minutos			 

Tractografía: No

Grado de resección: 100%		

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurológicos: Afasia motora durante 3 semanas

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

Supervivencia: Fallecimiento a los 23,7 meses



176 APÉNDICE

PACIENTE 7

Edad: 34			   Sexo: Varón			   Vida laboral: Activo

Clínica inicial: Crisis epilépticas				    Crisis epilépticas: Si		

Karnofsky: 100%		  Tipo de tumor: Oligoastrocitoma grado III

Localización: Parietal derecho				    Volumen: 26 cm3

Mapeo cerebral:  Motor y sensitivo			   Límite de resección (mA): 3mA 

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

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

Tiempo quirúrgico: 130 minutos			 

Tractografía: No

Grado de resección: 100%			 

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurológicos: Hipoestesia en la mano durante un mes

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

Supervivencia: Vivo. Seguimiento 39 meses
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PACIENTE 8

Edad: 65			   Sexo: Mujer			   Vida laboral: Jubilada

Clínica inicial: Crisis y alteración del habla no recuperada	 Crisis epilépticas: Si		

Karnofsky: 90%		  Tipo de tumor: Glioblastoma multiforme

Localización: Insular izquierda				    Volumen: 3,2 cm3

Mapeo cerebral:  Motor y lenguaje			   Límite de resección (mA): 7 mA 

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

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

Tiempo quirúrgico: 115 minutos			 

Tractografía: No

Grado de resección: 100%		

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurológicos: Alteración del habla y deglución durante 3 meses

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

Supervivencia: Fallecimiento a los 17,1 meses



178 APÉNDICE

PACIENTE 9

Edad: 62			   Sexo: Varón			   Vida laboral: Activo

Clínica inicial: Alteración del habla no recuperada		  Crisis epilépticas: No	

Karnofsky: 90%		  Tipo de tumor: Glioblastoma multiforme

Localización: Insular izquierdo				    Volumen: 18,5 cm3

Mapeo cerebral: Motor y lenguaje			   Límite de resección (mA): 9mA 

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

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

Tiempo quirúrgico: 124 minutos			 

Tractografía: No

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

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurológicos: Persistencia de la alteración del habla que mejoró a los 3 meses

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

Supervivencia: Fallecimiento a los 15 meses
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PACIENTE 10

Edad: 49			   Sexo: Varón			   Vida laboral: Activo

Clínica inicial: Crisis epilépticas				    Crisis epilépticas: Si		

Karnofsky: 90%		  Tipo de tumor: Glioma de bajo grado

Localización: Frontal izquierdo				    Volumen: 25,9 cm3

Mapeo cerebral: Motor y lenguaje 			   Límite de resección (mA): 5mA 

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

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

Tiempo quirúrgico: 135 minutos			 

Tractografía: No

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

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurológicos: Afasia mixta durante 6 meses

Karnofsky al mes / 6 meses: 70% / 70%	 Crisis epilépticas postquirúrgicas: Si

Supervivencia: Vivo. En tratamiento con quimioterapia por progresión. Seguimiento 

36 meses
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PACIENTE 11

Edad: 39			   Sexo: Mujer			   Vida laboral: Activa

Clínica inicial: Crisis epilépticas				    Crisis epilépticas: Si		

Karnofsky: 100%		  Tipo de tumor: Glioma de bajo grado

Localización: Insular izquierdo				    Volumen: 15,4 cm3

Mapeo cerebral: Motor y lenguaje			   Límite de resección (mA): 5mA

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

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

Tiempo quirúrgico: 126 minutos			 

Tractografía: No

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

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurológicos: Afasia motora durante 1 mes

Karnofsky al mes / 6 meses: 90% / 100%	 Crisis epilépticas postquirúrgicas: No

Supervivencia: Viva. Seguimiento 35 meses
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PACIENTE 12

Edad: 33			   Sexo: Varón			   Vida laboral: Activa

Clínica inicial:	 Crisis epilépticas				    Crisis epilépticas: Si		

Karnofsky: 100%		  Tipo de tumor: Astrocitoma grado III

Localización: Frontal izquierdo				    Volumen: 24,5 cm3

Mapeo cerebral: Motor y lenguaje			   Límite de resección (mA): 3mA

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

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

Tiempo quirúrgico: 138 minutos			 

Tractografía: No

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

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurológicos: Síndrome del área motora suplementaria completa durante 3 

meses.

Karnofsky al mes / 6 meses: 80% / 100%	 Crisis epilépticas postquirúrgicas: No

Supervivencia: Fallecimiento a los 29 meses



182 APÉNDICE

PACIENTE 13

Edad: 61			   Sexo: Varón			   Vida laboral: Activo

Clínica inicial: Paresia 3/5 hemicuerpo			   Crisis epilépticas: No		

Karnofsky: 60%		  Tipo de tumor: Glioblastoma multiforme

Localización: parietal izquierdo				    Volumen: 87,2 cm3

Mapeo cerebral: Motor y sensitivo			   Límite de resección (mA): 1mA 

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

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

Tiempo quirúrgico: 123 minutos			 

Tractografía: No

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

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurológicos: Mejoría de la paresia a 4+/5

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

Supervivencia: Fallecimiento a los 15,6 meses
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PACIENTE 14

Edad: 38			   Sexo: Varón			   Vida laboral: Activo

Clínica inicial: Crisis epilépticas				    Crisis epilépticas: Si		

Karnofsky: 90%		  Tipo de tumor: Astrocitoma anaplásico

Localización: Temporal derecha				    Volumen: 83,8 cm3

Mapeo cerebral: Motor, lenguaje y visual		  Límite de resección (mA): 7mA 

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

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

Tiempo quirúrgico: 220 minutos			 

Tractografía: No

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

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurológicos: Alteraciones visuales durante 5 días

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

Supervivencia: Fallecimiento a los 42 meses
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PACIENTE 15

Edad: 57			   Sexo: Varón			   Vida laboral: Activo

Clínica inicial: Crisis epilépticas				    Crisis epilépticas: Si		

Karnofsky: 90%		  Tipo de tumor: Astrocitoma anaplásico

Localización: Insular izquierdo				    Volumen: 0,6 cm3

Mapeo cerebral: Motor y lenguaje			   Límite de resección (mA): 3mA

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

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

Tiempo quirúrgico: 97minutos			 

Tractografía: No

Grado de resección: 100% 			

Complicaciones postoperatorias: Hematoma del lecho quirúrgico

Déficits neurológicos: Alteración en la articulación de la palabra durante 6 meses

Karnofsky al mes / 6 meses: 80% / 90%	 Crisis epilépticas postquirúrgicas: No

Supervivencia: Vivo. Seguimiento 24 meses
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PACIENTE 16

Edad: 49 			   Sexo: Varón			   Vida laboral: Activo

Clínica inicial: Crisis epilépticas				    Crisis epilépticas: Si		

Karnofsky: 90%		  Tipo de tumor: Glioblastoma multiforme

Localización: Parietal derecho				    Volumen: 2 cm3

Mapeo cerebral: Motor y sensitivo			   Límite de resección (mA): 10mA

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

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

Tiempo quirúrgico: 92 minutos			 

Tractografía: No

Grado de resección: 100%		

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurológicos: Ninguno

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

Supervivencia: Fallecimiento a los 30 meses
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PACIENTE 17

Edad: 66			   Sexo: Mujer			   Vida laboral: Jubilada

Clínica inicial: Anomia y hemiparesia resuelta con Dexa	 Crisis epilépticas: No	

Karnofsky: 90%		  Tipo de tumor: Metástasis de pulmón

Localización: Frontal izquierdo				    Volumen: 10,1 cm3

Mapeo cerebral: Motor (1-5), lenguaje y sensitivo (6-7) Límite de resección (mA): 5mA 

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

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

Tiempo quirúrgico: 105 minutos			 

Tractografía: No

Grado de resección: 100%			 

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurológicos: Hipoestesia en el segundo y tercer dedo de la mano durante 4 

meses.

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

Supervivencia: Viva. Seguimiento 36 meses
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PACIENTE 18

Edad: 63			   Sexo: Mujer			   Vida laboral: Jubilada

Clínica inicial: Alteración del habla no resuelta		  Crisis epilépticas: No		

Karnofsky: 80%		  Tipo de tumor: Glioblastoma multiforme

Localización: Temporal izquierdo				    Volumen: 3,9 cm3

Mapeo cerebral: Motor y lenguaje			   Límite de resección (mA): 6mA

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

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

Tiempo quirúrgico: 90 minutos			 

Tractografía: Si (Vía piramidal, arcuato, fronto-occipital inferior y uncinado)

Grado de resección: 100%			 

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurológicos: Sin cambios

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

Supervivencia: Fallecimiento a los 20 meses
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PACIENTE 19

Edad: 50			   Sexo: Varón			   Vida laboral: Activa

Clínica inicial: Crisis epilépticas				    Crisis epilépticas: Si		

Karnofsky: 90%		  Tipo de tumor: Glioma anaplásico

Localización: Frontal derecho				    Volumen: 6,7 cm3

Mapeo cerebral: Motor y sensitivo			   Límite de resección (mA): 5mA

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

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

Tiempo quirúrgico: 90 minutos			 

Tractografía: Si (Vía piramidal en azul)

Grado de resección: 100% 			

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurológicos: No

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

Supervivencia: Vivo. Seguimiento 24 meses
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PACIENTE 20

Edad: 52			   Sexo: Varón			   Vida laboral: Activo

Clínica inicial: Alteración del habla y acalculia resuelta con dxm.Crisis epilépticas: No	

Karnofsky: 90%		  Tipo de tumor: Metástasis de pulmón

Localización: Temporal izquierdo				    Volumen: 0,6 cm3

Mapeo cerebral: Motor y lenguaje			   Límite de resección (mA): 9mA

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

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

Tiempo quirúrgico: 100 minutos			 

Tractografía: Si (Vía piramidal, arcuato y fronto-occipital inferior)

Grado de resección: 100%	

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurológicos: Mayor bloqueo del lenguaje durante 6 meses

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

Supervivencia: Vivo, Seguimiento 38 meses
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PACIENTE 21

Edad: 45			   Sexo: Varón			   Vida laboral: Paro

Clínica inicial: Crisis epilépticas				    Crisis epilépticas: Si		

Karnofsky: 80%		  Tipo de tumor: Metástasis de pulmón

Localización: Parietal izquierdo				    Volumen: 29,5 cm3

Mapeo cerebral: Motor y sensitivo			   Límite de resección (mA): 8mA 

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

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

Tiempo quirúrgico: 96 minutos			 

Tractografía: Si (Vía motora)

Grado de resección: 100%		

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurológicos: Ninguno

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

Supervivencia: Fallecimiento a los 13 meses
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PACIENTE 22

Edad: 44 			   Sexo: Mujer			   Vida laboral: Activa 

Clínica inicial: Crisis epilépticas				    Crisis epilépticas: Si		

Karnofsky: 90%		  Tipo de tumor: Oligodendroglioma grado II 

Localización: Frontal izquierdo				    Volumen: 21,7 cm3

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

3mA

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna 

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

Tiempo quirúrgico: 95 minutos			 

Tractografía: Si (Vía motora)

Grado de resección: 100%		

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurológicos: Bradipsiquia y dificultad del cálculo durante 3 meses

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

Supervivencia: Viva. Seguimiento 36 meses
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PACIENTE 23

Edad: 58 			   Sexo: Varón			   Vida laboral: Activo 

Clínica inicial: Crisis epilépticas				    Crisis epilépticas: Si		

Karnofsky: 90%		  Tipo de tumor: Metástasis de pulmón

Localización: Parietal derecho				    Volumen: 2,7 cm3

Mapeo cerebral: Motor (1,3,4) y sensitivo (5-6)	 Límite de resección (mA): 5mA 

Complicaciones intraoperatorias: Crisis epiléptica (resuelta con suero frío)

Grado de colaboración / Dolor / Ansiedad:  7 / 1 / 3 

Tiempo quirúrgico: 85 minutos			 

Tractografía: Si (Vía motora)

Grado de resección: 100%	

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurológicos: Adormecimiento del 3 al 5 dedo durante un mes

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

Supervivencia: Vivo. Seguimiento 15,9 meses	
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PACIENTE 24

Edad: 68			   Sexo: Varón			   Vida laboral: Activo 

Clínica inicial: Crisis epilépticas. Hipoestesia (resuelta)	Crisis epilépticas: Si		

Karnofsky: 100%		  Tipo de tumor: Glioblastoma multiforme

Localización: Parietal derecho				    Volumen: 33,2 cm3

Mapeo cerebral: Motor (Toda la vía cortical y subcortical 1,2,4,5,9-13) y sensitivo (6,8)

Límite de resección (mA): 3mA 

Complicaciones intraoperatorias:  Ninguna

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

Tiempo quirúrgico: 105 minutos			 

Tractografía: Si (Vía motora)

Grado de resección: 100%	

Complicaciones postoperatorias:  Ninguna

Déficits neurológicos: Hipoestesia de la mano durante 2 meses

Karnofsky al mes / 6 meses: 90% / 100%	 Crisis epilépticas postquirúrgicas: No 

Supervivencia: Vivo. Seguimiento 30 meses
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PACIENTE 25

Edad: 58			   Sexo: Varón			   Vida laboral: Activo 

Clínica inicial: Hemiparesia resuelta con Dexametasona	 Crisis epilépticas: No	

Karnofsky: 80%		  Tipo de tumor: Metástasis de pulmón

Localización: Parietal derecha				    Volumen: 3,5 cm3

Mapeo cerebral: Motor y sensitivo			   Límite de resección (mA): 3mA

Complicaciones intraoperatorias:  Ninguna

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

Tiempo quirúrgico: 91 minutos			 

Tractografía: Si (Vía motora en azul)

Grado de resección: 100%		

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurológicos: Persistencia de la hemiparesia al bajar la Dxm durante 3 meses

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

Supervivencia: Fallecimiento a los 9 meses	
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PACIENTE 26

Edad: 60			   Sexo: varón			   Vida laboral: Activo 

Clínica inicial: Crisis epilépticas				    Crisis epilépticas: Si		

Karnofsky: 100%		  Tipo de tumor: Glioblastoma multiforme 

Localización: Frontal izquierdo				    Volumen: 56,1 cm3

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

Límite de resección (mA): 5mA

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

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

Tiempo quirúrgico: 90 minutos			 

Tractografía: Si (Vía motora, fascículo arcuato y fronto-occipital inferior)

Grado de resección: 100%		

Complicaciones postoperatorias: Ninguna 

Déficits neurológicos: Ninguno

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

Supervivencia: Vivo. Seguimiento 27 meses
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PACIENTE 27

Edad: 68			   Sexo: Varón			   Vida laboral: Jubilado 

Clínica inicial: Alteración del habla resuelta con Dxm	 Crisis epilépticas: No		

Karnofsky: 90%		  Tipo de tumor: Glioblastoma multiforme 

Localización: Temporal izquierdo				    Volumen: 9,5 cm3

Mapeo cerebral: Motor y lenguaje (Castellano 4 Área de Wernicke y Castellano 5 fascí-

culo longitudinal inferior, parafasia semánticas)			

Límite de resección (mA): 8mA

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

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

Tiempo quirúrgico: 70 minutos			 

Tractografía: Si (Vía motora, arcuato, fronto-occipital inferior, uncinado y vía óptica)

Grado de resección: 100%		

Complicaciones postoperatorias: Ninguna 

Déficits neurológicos: Afasia leve con recuperación a los 6 meses

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

Supervivencia: Vivo. Seguimiento 25 meses
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PACIENTE 28

Edad: 41			   Sexo: Mujer			   Vida laboral: Activa 

Clínica inicial: Crisis epilépticas				    Crisis epilépticas: Si		

Karnofsky: 100%		  Tipo de tumor: Oligodendroglioma grado II 

Localización: Frontal izquierdo				    Volumen: 140 cm3

Mapeo cerebral: Motor y lenguaje			   Límite de resección (mA): 8mA

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

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

Tiempo quirúrgico: 87 minutos			 

Tractografía: Si (Vía motora en azul y fascículo fronto-occipital inferior en verde)

Grado de resección: 82,5%. Restos tumorales: 24,5 cm3		

Complicaciones postoperatorias:  Ninguna

Déficits neurológicos: Ninguna

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

Supervivencia: Viva. Seguimiento 24 meses
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PACIENTE 29

Edad: 66			   Sexo: Varón			   Vida laboral: Activo 

Clínica inicial: Crisis epilépticas				    Crisis epilépticas: Si		

Karnofsky: 100%		  Tipo de tumor: Glioblastoma multiforme

Localización: Temporal izquierdo				    Volumen: 18,1 cm3

Mapeo cerebral: Motor y lenguaje			   Límite de resección (mA): 8mA

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

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

Tiempo quirúrgico: 105 minutos			 

Tractografía: Si (Vía motora en azul, fronto-occipital inferior en verde, uncinado y lon-

gitudinal inferior en lila)

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

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurológicos: Alteración del habla durante 3 semanas

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

Supervivencia: Vivo. Seguimiento 13,2 meses



199APÉNDICE

PACIENTE 30

Edad: 41			   Sexo: Mujer			   Vida laboral: Activa 

Clínica inicial: Alteración de la conducta			  Crisis epilépticas: No		

Karnofsky: 100%		  Tipo de tumor: Astrocitoma anaplásico grado III 

Localización: Insular derecho					     Volumen: 76,5 cm3

Mapeo cerebral: Motor y visual			   Límite de resección (mA): más de 10 

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

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

Tiempo quirúrgico: 110 minutos			 

Tractografía: Si (Vía motora en azul y vía visual en amarillo)

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

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurológicos: Ninguno

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

Supervivencia: Viva. Seguimiento 13 meses	
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PACIENTE 31

Edad: 59			   Sexo: Varón			   Vida laboral: Activo 

Clínica inicial: Cefaleas y vértigos.				   Crisis epilépticas: No		

Karnofsky: 90%		  Tipo de tumor: Oligodendroglioma grado II 

Localización: Frontal izquierdo				    Volumen: 38,1 cm3

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

Límite de resección (mA): 8mA

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna 

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

Tiempo quirúrgico: 102 minutos			 

Tractografía: Si (Vía motora, fascículo arcuato y fronto-occipital inferior)

Grado de resección: 100%		

Complicaciones postoperatorias: Ninguna 

Déficits neurológicos: Ninguno

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

Supervivencia: Vivo. Seguimiento 12 meses	
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PACIENTE 32

Edad: 33			   Sexo: Varón			   Vida laboral: Activo 

Clínica inicial: Cefalea						      Crisis epilépticas: No	

Karnofsky: 100%		  Tipo de tumor: Glioma de bajo grado 

Localización: Frontal izquierdo				    Volumen: 54,3 cm3

Mapeo cerebral: Motor y lenguaje			   Límite de resección (mA): 3mA

Complicaciones intraoperatorias: Crisis epiléptica que cedió con suero aunque no 

hubo buena colaboración del paciente tras la crisis. Última parte realizada dormido. 

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

Tiempo quirúrgico: 97 minutos			 

Tractografía: Si (Vía motora y fascículo arcuato)

Grado de resección: 100% 		

Complicaciones postoperatorias: Fiebre de origen desconocido (3 meses) 

Déficits neurológicos: Ninguno

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

Supervivencia: Vivo. Seguimiento 7 meses	
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PACIENTE 33

Edad: 40			   Sexo: Mujer			   Vida laboral: Activo

Clínica inicial: Crisis epilépticas				    Crisis epilépticas: Si		

Karnofsky: 100%		  Tipo de tumor: Astrocitoma anaplásico grado III

Localización: Parietal izquierdo				    Volumen: 20,2 cm3

Mapeo cerebral: Motor, lenguaje y sensitivo	 Límite de resección (mA): 3mA  

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

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

Tiempo quirúrgico: 75 minutos			 

Tractografía: Si (Vía motora en azul)

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

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurológicos: Ninguno

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

Supervivencia: Viva. Seguimiento 6 meses	
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PACIENTE 34

Edad: 65			   Sexo: Mujer			   Vida laboral: Activa

Clínica inicial: Anomia					     Crisis epilépticas: No		

Karnofsky: 100%		  Tipo de tumor: Metástasis de cáncer de mama 

Localización: Temporal izquierdo				    Volumen: 12,5 cm3

Mapeo cerebral: Motor y lenguaje		  Límite de resección (mA): más de 10 

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

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

Tiempo quirúrgico: 109 minutos			 

Tractografía: Si (Vía motora en azul, fascículo fronto-occipital inferior en verde y longi-

tudinal inferior en lila)

Grado de resección: 100%	

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurológicos:  Alteración del habla durante 2 semanas

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

Supervivencia: Viva. Seguimiento 5 meses	
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PACIENTE 35

Edad: 35			   Sexo: Mujer			   Vida laboral: Activa 

Clínica inicial: Crisis epilépticas				    Crisis epilépticas: Si		

Karnofsky: 100%		  Tipo de tumor: Oligodendroglioma grado II  

Localización: Parietal derecho				    Volumen: 11,5 cm3

Mapeo cerebral: Motor y sensitivo			   Límite de resección (mA): 3mA 

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

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

Tiempo quirúrgico: 72 minutos			 

Tractografía: Si (Vía motora en azul)

Grado de resección: 100%		

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurológicos:  Hipoestesia en la mano durante 7 días

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

Supervivencia: Viva. Seguimiento 3 meses	
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PACIENTE 36

Edad: 35			   Sexo: Mujer			   Vida laboral: Activa 

Clínica inicial: Crisis epilépticas				    Crisis epilépticas: Si		

Karnofsky: 100%		  Tipo de tumor: Oligodendroglioma anaplásico 

Localización: Frontal izquierdo				    Volumen: 146,3 cm3

Mapeo cerebral: Motor y lenguaje		  Límite de resección (mA): Más de 10

Complicaciones intraoperatorias: Ninguna

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

Tiempo quirúrgico: 110 minutos			 

Tractografía: Si (Vía motora, fascículo arcuato y fronto-occipital inferior)

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

Complicaciones postoperatorias: Ninguna

Déficits neurológicos: Ninguno

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

Supervivencia: Viva. Seguimiento 3 meses	
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