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1. INTRODUCCIÓN 

En este estudio vamos a intentar describir y contrastar las dos técnicas diferentes para 

el manejo anestésico de pacientes despiertos sometidos a cirugía cerebral empleadas en 

nuestro Hospital. Comenzaremos con una breve introducción en la que se describirá el 

sistema nervioso central (SNC), su origen y distintas funciones asociadas a diversas áreas 

cerebrales, describiremos los tumores cerebrales, que son la indicación de cirugía más 

frecuente en nuestra serie y finalmente se repasará el manejo quirúrgico y anestésico de 

estos pacientes. 

 

1.1. EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 

1.1.1. Origen del sistema nervioso 

Al unirse el gameto masculino y femenino se forma el cigoto, que tras 12 horas se divide 

en dos células (blastómeros), las cuales irán dando lugar de forma progresiva a la mórula, 

el blastocisto y el disco embrionario. En esta última estructura se forman las tres capas 

embrionarias: ectodermo, mesodermo y endodermo. El SNC al igual que la piel se 

derivan del ectodermo, que es la capa más externa del embrión.1,2 

El desarrollo embrionario del sistema nervioso (SN) se inicia con la formación de la placa 

neural, el surco neural inducido por la notocorda, la formación del surco ventral y las 

crestas neurales que originarán la mayor parte del sistema nervioso periférico (SNP). La 

formación del tubo neural es el evento fundamental en la organogénesis del neuroeje. 

Durante el cierre del tubo neural se forman dos aberturas conocidas como neuróporos, 

las cuales al cerrarse formarán tres vesículas que contendrán en su interior el 

prosencéfalo o cerebro anterior, el mesencéfalo o cerebro medio y el rombencéfalo o 

cerebro posterior. El prosencéfalo se subdivide en telencéfalo y diencéfalo, el 

mesencéfalo no se modifica y el rombencéfalo se subdivide en metencéfalo y 

mielencéfalo. Estas subdivisiones originan cinco vesículas definitivas que dan lugar a las 

siguientes estructuras nerviosas: telencéfalo, diencéfalo, mesencéfalo, metencéfalo y 

mielencéfalo.3  
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1.1.2. Áreas cerebrales y funciones asociadas 

El encéfalo está formado por una serie de estructuras pertenecientes al SNC entre las 

que se encuentran el cerebro, el cerebelo y el tronco del encéfalo. El cerebro es el órgano 

que representa la mayor parte del encéfalo y ocupa toda la concavidad de la bóveda 

craneal. Está formado por cuatro lóbulos cerebrales: frontal, parietal, temporal y 

occipital. El lóbulo frontal es el encargado del control motor, el lenguaje expresivo, la 

personalidad y los impulsos. Una lesión del lóbulo frontal puede afectar al área motora 

primaria originando un síndrome de paresia espástica central, conocido también como 

síndrome de primera motoneurona. La lesión de la corteza motora suplementaria puede 

alterar la planificación y coordinación de los movimientos, y producir afasia transcortical 

con mutismo. En esta zona también encontramos el área de Broca, cuya afectación 

produciría una afasia motora no fluente con un habla enlentecida y dificultosa, similar a 

un habla telegráfica, pero con la capacidad de compresión preservada.4 La corteza 

prefrontal está involucrada en las funciones ejecutivas y su lesión puede originar 

dificultades en la planificación, déficit de atención, desinhibición, espontaneidad del 

habla, alteración del juicio social, etc.5  

El lóbulo parietal modula las aferencias sensitivas, la integración y el lenguaje receptivo. 

El lóbulo temporal es el segundo lóbulo más extenso del cerebro y gestiona las aferencias 

auditivas y la integración de la memoria. Por último, el lóbulo occipital se encarga de las 

aferencias visuales y su procesamiento.6 Una afectación del lóbulo parietal puede 

producir hemihipoestesia táctil y termoalgésica contralateral y déficit de la sensibilidad 

vibratoria y artrocinética en caso de afectación del área sensitiva primaria. También 

origina alteraciones sensitivas corticales como astereognosia, agrafestesia, apraxia 

ideatoria e ideomotora, afasia de conducción, heminegligencia, desorientación espacial, 

apraxia del vestido y el síndrome de la mano alienígena o mano ajena.7 El daño en el 

lóbulo temporal puede manifestarse por sordera cortical, agnosia auditiva, amusia, 

prosopagnosia y alteración en la percepción de los colores.8 También pueden cursar con 

afasia sensitiva o de Wernicke, alteraciones de la memoria, del aprendizaje, del sentido 

del olfato y de las emociones.9,10 Del mismo modo, la afectación del lóbulo temporal es 

la presentación de epilepsia focal más frecuente, que suele acompañarse de síntomas 

epigástricos ascendentes, náuseas y/o ansiedad.11 Las alteraciones del lóbulo occipital 
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se traducen en errores en la información visual que recibe el área visual primaria. Si la 

afectación es unilateral se producirá una hemianopsia homónima contralateral sin 

afectación de la agudeza visual. La afectación del polo occipital origina una afectación 

macular con aparición de escotomas centrales bilaterales, mientras que la lesión parcial 

dará lugar a una cuadrantanopsia.12,13  

El cuerpo calloso presenta forma de “C” y se encuentra entre los dos hemisferios 

cerebrales. Su función consiste en establecer una conexión entre ambos. El tronco del 

encéfalo está formado por el mesencéfalo, el puente y el bulbo raquídeo. El mesencéfalo 

es la parte más superior del tronco encefálico y contiene los núcleos de los nervios 

craneales III y IV, el núcleo rojo, la sustancia negra y los pedúnculos cerebrales. Entre sus 

funciones destacan el centro de la mirada vertical y el reflejo pupilar. La afectación de la 

sustancia negra origina la enfermedad de Parkinson. El puente está situado en la parte 

media del tronco del encéfalo y en la parte anterior del cuarto ventrículo. Contiene los 

núcleos de los pares craneales V, VI, VII y VIII, y controla el centro de la mirada horizontal. 

Su lesión puede producir tetraplejia y parálisis facial con preservación del nivel de 

conciencia. El bulbo raquídeo está localizado en la parte más inferior del tronco del 

encéfalo, entre el puente y la médula espinal. Engloba los núcleos de los cuatro últimos 

pares craneales (IX, X, XI y XII) y es el encargado del control de las funciones viscerales y 

autonómicas del organismo. Una lesión de esta estructura puede desembocar en una 

parada respiratoria. El cerebelo es una estructura ubicada en la fosa posterior y actúa 

como coordinador y modulador de la actividad motora. Interviene en el control motor 

espinal, la función oculomotora, la posición de la cabeza respecto al cuerpo, la 

deambulación y la fijación de la mirada. La afectación de esta estructura puede cursar 

con ataxia de la marcha con marcha tambaleante, aumento de la base de sustentación, 

limitación de la coordinación de extremidades superiores, nistagmo, disartria y habla 

escándida.6,14  
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1.2. TUMORES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 

1.2.1. Epidemiología 

Según la Sociedad Española de Oncología Médica, los tumores primarios del SNC 

representan un 2% del total de los cánceres en el adulto y hasta casi un 15% en los niños 

menores de 15 años. Esto indica que es son un tipo de tumores poco frecuentes, siendo 

más frecuentes en hombres que en mujeres. La Sociedad Americana de Oncología Clínica 

afirma que más de la mitad son de origen gliomatoso y en torno al 66% suelen ser 

malignos.15 Estos tumores representan el 2,5% de las muertes por cáncer, lo que 

constituye la tercera causa de fallecimiento en edades comprendidas entre los 15 y 34 

años. En cuanto al tipo histológico los más frecuentes son los gliomas.16 Los tumores 

cerebrales en el adulto predominan en el espacio supratentorial con localización 

hemisférica, principalmente en los lóbulos frontales y temporales. Únicamente el 10% 

se ubica en la fosa posterior. Su aparición es más frecuente a partir de los 50 años y 

solamente el 20 - 30% son benignos. Alrededor de la mitad son de origen glial (90% 

derivado de astrocitos, 5% de la oligodendroglía y 5% del epéndimo). Los astrocitomas 

se suelen localizar en la zona frontal, aunque los más malignos de esta estirpe 

(glioblastomas multiformes) tiene preferencia por las áreas temporales. Los tumores 

cerebrales benignos suelen debutar alrededor de los 40 años y los glioblastomas 

después de los 55 años.17 Los oligodendrogliomas suelen localizarse en la línea media en 

los lóbulos temporales y su edad de presentación más frecuente son los 40 años. Los 

ependimomas aparecen en las cavidades ventriculares mientras que los meningiomas, 

que suelen ser benignos, son más frecuentes en mujeres de 50 años. El 60% de las 

lesiones metastásicas se presentan entre los 40 y 60 años y son secundarias a 

melanomas, cáncer de pulmón, mama, riñón y aparato digestivo. Por último, los 

adenomas hipofisarios suelen ser más frecuentes en mujeres en edad fértil.18 En los 

niños y los adultos jóvenes, los tumores del SNC representan aproximadamente el 30% 

de todos los tumores, siendo el astrocitoma pilocítico, los tumores embrionarios y los 

gliomas malignos los más frecuentes.15 
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1.2.2. Factores de riesgo 

Existen numerosos factores de riesgo relacionados con la aparición de los tumores 

cerebrales, pero únicamente se ha conseguido establecer una relación de causalidad con 

la radiación ionizante, la susceptibilidad genética y la alergia. En estudios prospectivos 

se ha observado que la exposición a radiaciones ionizantes, ya sea en forma de rayos X 

o de rayos gamma, está relacionada con la aparición de tumores cerebrales, 

principalmente gliomas. Así mismo, la utilización de radioterapia como tratamiento para 

tumores primarios del SNC aumentaba en más del 50% el riesgo de padecer un tumor 

secundario del SNC en comparación a personas que no habían recibido radioterapia.19,20 

Todavía no existe ningún estudio que haya demostrado una asociación estadísticamente 

significativa entre la utilización del teléfono móvil y el riesgo de desarrollar algún tipo de 

tumor cerebral.21,22  

Otros factores de riesgo para desarrollar tumores del SNC descritos en la literatura son 

el grupo sanguíneo A positivo, los compuestos nitrogenados, el déficit de vitamina C, la 

exposición laboral a productos de combustión,23,24 asma, dermatitis atópica y rinitis 

alérgica25–27, hombres con talla superior a 190 centímetros (cm), obesidad, macrosomía 

en neonatos, diabetes mellitus, hipertrigliceridemia, hipertensión arterial (HTA)28–32, 

neurofibromatosis tipo I y tipo II15,18 e infecciones por virus como el de Epstein-Barr.23 

 

1.2.3. Manifestaciones clínicas  

Las manifestaciones clínicas producidas por un tumor primario del SNC se pueden dividir 

principalmente en dos grupos: síntomas focales y síntomas generalizados. Los síntomas 

focales se relacionan con la localización, el edema cerebral adyacente, la extensión y la 

lesión del tejido normal causada por la infiltración tumoral. Los síntomas generalizados 

están relacionados con el aumento de la presión intracraneal (PIC) y son cefalea, 

náuseas, vómitos, papiledema y crisis convulsivas.33 La cefalea suele ser más intensa por 

la noche o a primera hora de la mañana y empeorar con maniobras de Valsalva. Suele 

ser más intensa si se acompaña de hidrocefalia obstructiva o irritación meníngea.34 Las 

náuseas y los vómitos desencadenados por cambios posturales y acompañados de 

clínica neurológica focal y cefalea, suelen ser característicos de este tipo de tumores. La 
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tríada de cefalea, náuseas o vómitos y desequilibrio de la marcha es la presentación más 

común de los tumores de fosa posterior y normalmente se acompañan de vómitos 

matutinos.35,36 Los gliomas y las metástasis son los tumores del SNC más relacionados a 

crisis convulsivas. Las lesiones ocupantes de espacio de lóbulo frontal están relacionadas 

con crisis tónico-clónicas focales, las del lóbulo occipital se acompañan de alteraciones 

visuales y las del lóbulo temporal generan crisis sensitivas (gustativas, auditivas, 

olfatorias o autonómicas). Existen otro tipo de pacientes que refieren fatiga, cansancio, 

apatía, pérdida de interés por actividades placenteras y falta de energía, síntomas que 

pueden confundir la presencia de este tipo de tumores con un síndrome depresivo.37 Los 

ependimomas supratentoriales pueden presentarse con letargo y convulsiones, 

mientras que las masas de la fosa posterior suelen producir ataxia, hidrocefalia y 

disfunción de los nervios craneales.38,39  

 

1.2.4. Clasificación de los tumores del sistema nervioso central 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) publicó en 2021 la quinta edición de la 

clasificación de tumores de la OMS del SNC. En esta edición y respecto a la anterior, se 

aumenta el énfasis en el papel que juega el diagnóstico molecular en la clasificación de 

este tipo de tumores, sin restar importante a la histología e inmunohistoquímica.40,41 

La clasificación histológica depende mucho del análisis de los elementos morfológicos 

de la microscopía óptica, para asignar los tumores tanto a un linaje específico como a un 

grado histológico de agresividad.  

 

Clasificación de la OMS: 42 

• Gliomas, tumores glioneuronales y tumores neuronales: gliomas difusos, gliomas 

astrocíticos, tumores glioneurales y neuronales y tumores ependimarios. 

• Tumores de plexo coroideo. 

• Tumores embrionarios. 

• Tumores pineales. 

• Tumores nerviosos craneales y paraespinales. 
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• Meningiomas 

• Tumores mesenquimales no meningoteliales 

• Tumores melanocíticos. 

• Tumores de hematolinfoide. 

• Tumores de células germinales. 

• Tumores de la región selar. 

• Metástasis: al cerebro, médula espinal y meninges. 

 

1.2.5. Diagnóstico de tumores del SNC 

El proceso diagnóstico de los tumores del SNC se basa en la combinación de la sospecha 

clínica y la realización de pruebas de neuroimagen, las cuales ofrecen una información 

fundamental sobre la posible etiología y la planificación preoperatoria. Las principales 

pruebas de imagen utilizadas son la tomografía computarizada (TC), la resonancia 

magnética (RM), la tomografía por emisión de positrones (PET) y la tomografía 

computarizada de emisión de monofotones (SPECT).43,44 La TC se utiliza para realizar una 

valoración inicial de la lesión y puede valorar la localización, la morfología, el edema, el 

sangrado, las calcificaciones y la hidrocefalia. Aunque su sensibilidad y especificidad es 

menor en comparación a la RM, es útil cuando el tumor infiltra el hueso, el paciente 

presenta alguna contraindicación para la realización de una RM o cuando la obtención 

de la imagen sea urgente.45,46 En cambio, la RM presenta una mayor sensibilidad y 

resolución para la evaluación de neoplasias intracraneales, pero está contraindicada en 

pacientes con marcapasos e implantes metálicos. A pesar de la evolución de las técnicas 

de imagen, basándonos únicamente en estas no se puede realizar un diagnóstico 

definitivo y se requiere la confirmación histopatológica en la mayor parte de los casos. 

La PET aporta información sobre el metabolismo celular y la SPECT de la vascularización 

de la lesión.33,47  

 



14 
 

1.2.6. Tratamiento de tumores del SNC 

Las principales líneas de tratamiento para los tumores del SNC son la cirugía, la 

radioterapia y la quimioterapia. El manejo de estas patologías debe ser individualizado 

para cada paciente y depende de la localización, la histopatología y las características del 

tumor. El tratamiento médico consiste habitualmente en glucocorticoides para combatir 

el edema vasogénico que suele acompañar a estas patologías y antiepilépticos para la 

prevención y tratamiento de las crisis convulsivas.48 El tratamiento quirúrgico tiene dos 

objetivos: por una parte, sirve para obtener una muestra del tejido afectado y poder 

realizar un análisis histopatológico. Por otra parte, es de elección para aquellos tumores 

en los que se espera realizar una resección completa. La radioterapia se puede 

administrar en el tratamiento primario en combinación con la cirugía y la quimioterapia, 

y también en caso de recaída o progresión del tumor.49 Dentro de la quimioterapia se 

está estudiando y probando la inmunoterapia, que consiste en vacunas y anticuerpos 

monoclonales tales como vacunas con ARNm de citomegalovirus, células CAR-T, anti-

LAG, anti-CD 137, anti-PD-1, anti-PD-L1anti-CD27, a ipilimumab, pembrolizumab, 

bevacizumab, etc.50  

 

1.3. CIRUGÍA INTRACRANEAL CON PACIENTE DESPIERTO 

La cirugía intracraneal en paciente despierto con mapeo cerebral está considerada el 

gold standard para la exéresis de tumores localizados o cercanos a las áreas elocuentes 

del cerebro.51 En comparación con la craneotomía bajo anestesia general, la 

craneotomía en paciente despierto puede proporcionar una resección tumoral más 

amplia, evitando déficits neurológicos posoperatorios. Este procedimiento presenta 

grandes retos tanto para los neurocirujanos como para los anestesiólogos, ya que es 

necesaria la cooperación activa del paciente durante una intervención quirúrgica 

prolongada.52,53 La craneotomía en paciente despierto presenta ciertas ventajas respecto 

a la anestesia general. Entre estas destaca una menor incidencia de alteraciones 

hemodinámicas, fisiológicas y de náuseas y vómitos posoperatorios, evitar 

complicaciones asociadas a la ventilación mecánica y la reducción de la estancia 

hospitalaria disminuyendo de esta forma el riesgo de complicaciones que de ella se 
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derivan (trombosis venosa profunda, infecciones nosocomiales, riesgo de delirium, 

etc.).54 

El abordaje quirúrgico depende de la ubicación de la lesión y la necesidad de relajación 

y resección cerebral. En cuanto a la ubicación de la lesión existe una gran variabilidad 

interpersonal entre las localizaciones anatómicas de los componentes funcionales, lo 

cual plantea un desafío para los procedimientos neuroquirúrgicos. Las áreas de la corteza 

cerebral que contienen los centros del habla y el lenguaje, así como la franja motora, se 

denominan zonas elocuentes. Las zonas elocuentes incluyen el área de Broca, el área de 

Wernicke, el fascículo arqueado, la ínsula y las cortezas motora y sensorial del cerebro. 

El área de Broca es la responsable de la producción del habla y el procesamiento del 

lenguaje, mientras que el área de Wernicke se encarga de la comprensión de este. El 

fascículo arqueado es una conexión de neuronas que transfiere la información entre las 

áreas de Broca y Wernicke. La ínsula es una estructura subcortical compleja involucrada 

en la percepción del dolor, las emociones, la autoconciencia, la articulación del habla, 

las habilidades motoras.55 Gracias a las técnicas de imagen se pueden localizar algunos 

puntos críticos cerebrales, pero estas se consideran algo imprecisas. Solo el 50% de las 

áreas relevantes para el habla localizadas por estimulación directa coinciden con los 

resultados indicados por la RM.56  

La posición del paciente para la cirugía generalmente depende de la localización y del 

abordaje del tumor. Las posiciones más comunes de los pacientes según la ubicación del 

tumor son supino, lateral, prono y sedente. La posición supina se utiliza para la mayoría 

de los tumores de los lóbulos frontal, temporal o parietal anterior, tumores en los 

ventrículos laterales y el tercer ventrículo, y tumores localizados en los dos tercios de la 

fisura interhemisférica. La posición lateral se recomienda para tumores de la parte lateral 

o posterior del lóbulo temporal, ángulo pontocerebeloso, cerebelo lateral y tumores del 

cuerno posterior. En la posición de prono se pueden intervenir tumores del lóbulo 

occipital, de la línea media cerebelosa, del cuarto ventrículo y del tercio posterior de la 

sutura interhemisférica y del tentorio. La posición de sedestación se utiliza para tumores 

de la región pineal, de la línea media cerebelosa y del cuarto ventrículo.57  
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Las craneotomías en paciente despierto se realizan para identificar y evitar las áreas 

elocuentes cerebrales que permiten las funciones del habla, las funciones motoras y las 

visuales. La primera resección de cerebro en paciente despierto se desarrolló 

inicialmente con el objetivo de suprimir focos epileptógenos al mismo tiempo que se 

realizaba una estimulación cerebral.58  Esta técnica se ha utilizado para permitir una 

resección tumoral minuciosa y lo más completa posible, minimizando el riesgo de 

déficits neurológicos.59 

La craneotomía con el paciente despierto en la actualidad está indicada para la 

realización del mapeo intraoperatorio y la subsiguiente resección de tumores cerca de 

tejidos cerebrales elocuentes (principalmente los centros del lenguaje y la corteza 

sensoriomotora primaria). Otras indicaciones de esta técnica son la cirugía de la 

epilepsia, la estimulación cerebral profunda y los procedimientos cerebrovasculares 

como el abordaje de aneurismas cerebrales y la obliteración de malformaciones 

arteriovenosas. Debido a la falta de receptores del dolor en el cerebro, la craneotomía 

despierta puede ser una opción quirúrgica si el paciente es capaz de tolerar psicológica 

y cognitivamente un procedimiento prolongado y si el centro sanitario dispone del 

personal de apoyo multidisciplinario necesario.60–62   

 

1.3.1. Mapeo cortical   

El mapeo de estimulación intraoperatoria, también llamado mapeo cortical, permite la 

identificación precisa y en tiempo real de las áreas elocuentes corticales y subcorticales, 

así como los focos epilépticos relacionados con el tumor. Este mapeo se puede realizar 

con el paciente despierto o bajo una anestesia general para identificar las cortezas 

sensoriales y motoras y los tractos corticoespinales.63 Esta herramienta guía la resección 

quirúrgica al despolarizar un área focal de la corteza simulando el déficit que se 

obtendría con la extirpación quirúrgica.64 En el caso de un mapeo bajo anestesia general, 

la función motora se monitoriza mediante registros electromiográficos de la musculatura 

contralateral. En cambio, durante la craneotomía en paciente despierto se evalúa 

clínicamente al paciente y se le pide que indique si hay contracción o movimiento 

muscular durante la estimulación cortical, buscando respuestas motoras positivas.65 La 



17 
 

estimulación cortical con el paciente despierto también permite al cirujano identificar el 

sitio más apropiado para la corticectomía.66,67 Mientras los pacientes están 

completamente despiertos y cooperan, se les pide que realicen repetidamente una tarea 

motora para evaluar la fuerza muscular y la coordinación durante la estimulación 

subcortical. Esto permite al cirujano identificar continuamente las respuestas motoras 

positivas y evitar daños en los tractos subcorticales, asegurando su integridad antes de 

la resección.68,69 La craneotomía despierta tiene la ventaja de que la función motora se 

puede valorar mientras se realiza la resección de la lesión. Los resultados del mapeo 

cortical en resecciones tumorales supratentoriales en pacientes despiertos permiten una 

mayor extensión de la resección del tumor en comparación con los procedimientos en 

pacientes dormidos. Esta técnica también se ha asociado a menor dolor posoperatorio, 

menores déficits neurológicos posoperatorios, una estancia más corta en la unidad de 

cuidados intensivos (UCI) y en el hospital, y una mejor supervivencia. Debido a que las 

funciones motoras se expanden más allá de la mera contracción muscular y se cree que 

son un proceso mucho más complejo e integrado, la técnica con paciente despierto es 

la forma más segura, precisa y confiable de identificar la corteza motora elocuente y los 

tractos motores subcorticales.70 

 

1.4. ANESTESIA EN PACIENTES SOMETIDOS A CIRUGÍA INTRACRANEAL DESPIERTA 

La craneotomía en pacientes despiertos sigue siendo un reto para el anestesiólogo ya 

que se precisa una cooperación activa y prolongada del paciente durante la intervención 

quirúrgica. El mantenimiento de estado de vigilia junto a la necesidad de una vigilancia 

prolongada del paciente tiene un precio, ya que el paciente está expuesto a una gran 

variedad de factores estresantes. Estos factores de estrés van desde el diagnóstico de un 

tumor cerebral maligno y el ingreso hospitalario hasta la experiencia del miedo, la 

ansiedad, el dolor y la incomodidad de la posición en la mesa de operaciones.71 La 

respuesta a corto plazo de la mayoría de los pacientes que se someten a una 

craneotomía despierta es positiva, pero existe un porcentaje que presenta síntomas de 

trastorno de estrés postraumático relacionado directamente con el procedimiento en 

sí.72 
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El uso combinado de fármacos sedantes y técnicas de anestesia locorregional permiten 

la realización de este tipo de cirugías. Entre las técnicas anestésicas realizadas se 

encuentran las técnicas “dormido-despierto-dormido” (DDD), una variante de esta que 

es la técnica “dormido-despierto” (DD) y la “monitorización anestésica controlada” 

(MAC). La técnica DDD es la más antigua y se realiza una anestesia general, ya sea 

mediante intubación orotraqueal (IOT) o mascarilla laríngea (LM), antes y después de la 

realización del mapeo cortical. La técnica MAC, también llamada sedación consciente, 

consiste en una sedación ligera que permite la ejecución de órdenes, el control del dolor 

y de la ansiedad del paciente sin dispositivos en la vía aérea. En la actualidad, no existe 

consenso acerca de cuál es la técnica que proporciona un mejor manejo anestésico, 

considerándose seguras y efectivas tanto la DDD como la MAC.51,54,59,73  

Un punto de gran importancia para el éxito de la técnica es la selección adecuada de los 

pacientes con la ayuda de un equipo multidisciplinar integrado por psicólogos, 

anestesiólogos y neurocirujanos. Las contraindicaciones absolutas serían el rechazo de 

la técnica, la incapacidad de colaborar, la confusión, la disminución del nivel de 

consciencia del paciente, problemas de comunicación (afasia, barrera idiomática) o la 

incapacidad de permanecer inmóvil. Los pacientes seleccionados no deberían sufrir una 

ansiedad incontrolada, claustrofobia, historia de abuso de drogas o alcohol, ya que se 

trataría de factores de riesgo para el fracaso de la sedación. En el terreno anestésico, la 

obesidad severa, el síndrome de apnea obstructiva del sueño, la predicción de vía aérea 

difícil, un riesgo elevado de broncoaspiración o la imposibilidad de mantener una 

saturación periférica de oxígeno (SpO2) adecuada durante la ventilación espontánea, 

obligan a realizar una evaluación minuciosa del riesgo/beneficio de llevar a cabo la 

cirugía con el paciente despierto.73,74  

Los principales objetivos anestésicos de una craneotomía con el paciente despierto son 

permitir un mapeo cortical preciso de la corteza elocuente y maximizar la comodidad del 

paciente. Los anestesiólogos deben mantener la estabilidad hemodinámica y una 

ventilación adecuada durante todo el procedimiento. El control del dolor y la prevención 

de las náuseas y los vómitos es fundamental porque cualquier aumento de la PIC puede 

causar un edema cerebral con los efectos perjudiciales que conlleva. También es 

necesario realizar una rápida recuperación posanestésica (sobre todo en las técnicas 
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DDD y MAC) para que el paciente pueda cooperar y ser capaz de participar en la 

evaluación neurológica intraoperatoria.51,54   

Para lograr los objetivos descritos, la craneotomía despierta se puede dividir en tres 

partes: preparación y fijación, mapeo cortical y resección, y cierre. Las técnicas 

anestésicas se han desarrollado para satisfacer las necesidades de cada etapa. Estas 

incluyen la MAC durante todo el procedimiento y una técnica de sueño-vigilia o DD, con 

o sin el uso de un manejo avanzado de la vía aérea con LM. La técnica MAC implica la 

necesidad de realizar una sedación intravenosa (IV) continua mientras el paciente respira 

espontáneamente durante el procedimiento. Una vez que el neurocirujano está listo 

para el mapeo se puede interrumpir toda la sedación para que el paciente esté lo más 

alerta y receptivo posible. 

 

1.4.1. Fase preoperatoria  

El efecto psicológico del asesoramiento preoperatorio por parte del anestesiólogo se ha 

demostrado durante décadas. Sin embargo, en la literatura que evalúa la percepción del 

paciente sobre la craneotomía despierta, solo unos pocos artículos mencionan 

explícitamente el papel del anestesiólogo durante  la fase preoperatoria.75 En la consulta 

de preanestesia es importante ofrecer información sincera y veraz sobre los 

procedimientos, valorar de forma conjunta con el paciente los posibles riesgos y 

complicaciones, ser directo respecto las opciones terapéuticas y los resultados 

esperados, y adaptar e individualizar la necesidad de información en función del 

paciente. Del mismo modo, no se recomienda ofrecer excesiva ni escasa información, 

hay que ofrecer la oportunidad al paciente para realizar las preguntas que necesite, no 

se debe utilizar términos demasiado técnicos que el paciente no pueda entender y es 

recomendable invertir el tiempo necesario que precise cada paciente.76,77 Hay que 

intentar conseguir una relación médico-paciente sólida y de confianza entre el 

anestesiólogo que realiza la técnica y el paciente, pero en el caso de la craneotomía 

despierta, esta relación es imprescindible para que la intervención sea exitosa. El 

establecimiento de una relación personal con el anestesiólogo es uno de los aspectos 

más valorados por los pacientes en la consulta de preanestesia.78  
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En la craneotomía despierta los pacientes se someten a una entrevista preoperatoria 

completa el día antes de la cirugía con el anestesiólogo. En esta entrevista se evalúa y se 

optimiza el estado y la preparación emocional del paciente para intervención tan 

especial a la que se va a someter. El principal predictor del éxito de la craneotomía en 

paciente despierto es la adecuada selección de los pacientes. Se consideran no 

candidatos a esta técnica los pacientes que presenten una alteración de capacidad 

mental, antecedentes de abuso de sustancias o antecedentes de despertares violentos 

de la anestesia.79 Hay que tener en cuenta que los pacientes sometidos a una 

craniectomía despierta y sin ninguna alteración del estado de conciencia, presentan un 

mayor riesgo de experimentar sensaciones desagradables. Estas pueden ser ansiedad, 

malestar posicional y psicológico y posibles sensaciones dolorosas, aunque estas sean 

tolerables.80 También es fundamental realizar una valoración de la función 

cardiopulmonar debido a los cambios hemodinámicos que se producirán con la diuresis 

osmótica producida por la administración de manitol o suero salino hipertónico (SSH). 

Las comorbilidades pulmonares, como la enfermedad pulmonar obstructiva crónica y el 

asma, pueden interferir con las maniobras de hiperventilación utilizadas para producir 

una ligera vasoconstricción y disminuir el edema a nivel cerebral.81 Según la localización, 

los tumores glioneuronales localizados en las regiones frontotemporal e insular son las 

lesiones con mayor riesgo de producir convulsiones. En función de la estirpe, los gliomas 

de bajo grado tienen más probabilidades de producir crisis convulsivas en comparación 

con los gliomas de alto grado. La administración de fármacos antiepilépticos no está 

recomendada de forma sistemática en pacientes sin convulsiones.82–85 

El día de la cirugía se suelen realizan pruebas de referencia utilizando tarjetas de 

exploración para identificar imágenes y palabras. Algunos autores recomiendan evitar la 

premedicación con benzodiacepinas debido a sus efectos sedantes durante la fase de 

evaluación intraoperatoria.86  Una alternativa al midazolam en un adulto sometido a un 

mapeo cortical y resección tumoral podría ser una conversación preoperatoria en la que 

se establezca una buena comunicación y una relación de confianza entre el paciente y el 

anestesiólogo. Si aun así el paciente permanece muy ansioso se podría administrar 

propofol a dosis bajas e ir titulándolo. Se puede utilizar metoclopramida, ondansetrón 
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y/u omeprazol como premedicación gastrointestinal. Además, los pacientes pueden 

recibir una profilaxis antiepiléptica con levetiracetam.87  

 

1.4.2. Fase intraoperatoria  

Un punto importante para tener en cuenta es la posición y la comodidad del paciente. 

En las intervenciones bajo anestesia general, debido a la hipnosis inducida, el paciente 

no es consciente de la postura en la que está colocado ni es consciente de la posible 

incomodidad que pueda generarle. Sin embargo, durante la fase despierta de las 

craneotomías, la comodidad del paciente es una de las prioridades durante el mapeo 

cortical y la resección tumoral. Por ello nos tenemos que asegurar antes del inicio de la 

intervención que el paciente se encuentra en una postura en la que pueda aguantar con 

la máxima comodidad posible. Al llegar al quirófano, se pide a los pacientes que se 

pongan cómodos en la mesa de operaciones en la posición quirúrgica. El hecho de 

permitir que los pacientes se coloquen en la posición requerida para el procedimiento 

optimiza su comodidad durante las horas que están despiertos y confinados en una 

misma postura. Además de aumentar la comodidad, el autoposicionamiento permite a 

los pacientes reconocer esta posición como un punto de referencia durante la salida de 

la fase de sueño de la anestesia.88–90 

El papel del anestesiólogo es optimizar las condiciones para la exposición quirúrgica y 

prevenir las complicaciones intracraneales y sistémicas secundarias, como el aumento 

de la PIC, inflamación, sangrado, crisis epilépticas, vasoespasmos, hipercapnia, 

hipoxemia y variaciones de la presión arterial (PA), en los electrolitos plasmáticos y en la 

glucemia. La estabilidad hemodinámica adquiere una vital importancia durante la 

inducción, la IOT, la fijación quirúrgica de la cabeza, la craneotomía y la apertura de la 

duramadre. Las condiciones idóneas del tejido cerebral deben lograrse antes de la 

apertura de la duramadre para facilitar el acceso quirúrgico. La salida quirúrgica y la 

extubación deben ser suaves, intentando que las variaciones de la PIC sean mínimas y 

permitiendo una evaluación neurológica temprana. El objetivo de la inducción es evitar 

aumentos de la PIC y prevenir la hipoxia, la hipercapnia y la estimulación simpática, así 

como los cambios en la PA.91  
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El grado de sedación durante la craneotomía despierta varía en función de la técnica 

elegida (DDD o MAC), pudiendo alternar entre estar completamente despierto hasta una 

anestesia general. El método DDD está compuesto por tres etapas diferentes: la primera 

etapa consiste en la realización del bloqueo del cuero cabelludo, la fijación de la cabeza 

al arco de sujeción y la apertura del cráneo. Estas técnicas se llevan a cabo con el paciente 

bajo una anestesia general con la vía aérea controlada, ya sea con un dispositivo 

supraglótico o un tubo endotraqueal (TET). Posteriormente se procede a despertar al 

paciente y, una vez que está consciente, orientado y sin necesidad de soporte 

ventilatorio, se procede al mapeo y la resección cerebral. Una vez finalizada la resección, 

se realiza una sedación al paciente con o sin reinserción de un dispositivo supraglótico y 

se procede al cierre del cuero cabelludo y la liberación de la cabeza del arco. En la técnica 

MAC el paciente permanece despierto durante toda la intervención bajo atención 

anestésica supervisada, sin que haya evidencia de superioridad de un método sobre 

otro.92  

Respecto a los medicamentos utilizados para la inducción de la anestesia general, el 

fármaco ideal sería aquel con un inicio de acción rápido, de corta duración y fácilmente 

titulable para poder llevar a cabo la transición entre diferentes niveles de profundidad 

anestésica, adecuándose al estímulo quirúrgico o a la exploración neurológica deseada. 

Las técnicas de infusión con medicamentos de acción corta permiten un control preciso 

del nivel anestésico tanto en pacientes despiertos como dormidos, y con ventilación 

espontánea o controlada.74 Los fármacos más utilizados para la inducción son el 

propofol, el remifentanilo y la dexmedetomidina. 

El propofol es un alquilfenol con propiedades anestésicas no relacionado químicamente 

con barbitúricos, benzodiacepinas ni opioides. Su acción anestésica se consigue gracias 

a su agonismo por los receptores del ácido gamma-aminobutírico (GABA) y su efecto es 

dependiente de la dosis existiendo una buena correlación entre la concentración 

plasmática y el grado de sedación. La duración del efecto es breve y su recuperación es 

rápida, suave y con una mínima confusión posoperatoria. En el sistema cardiovascular 

produce hipotensión, bradicardia, disminución del consumo de oxígeno (O2) y del flujo 

sanguíneo miocárdico. En el sistema respiratorio produce una depresión respiratoria. 

Presenta un efecto neuroprotector, reduce el flujo y metabolismo cerebral, así como la 
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PIC. Tiene propiedades anticonvulsivantes, antieméticas e induce amnesia, pero en 

menor grado que las benzodiacepinas.93–96  

La dexmedetomidina es un agonista selectivo de los receptores adrenérgicos alfa-2 que 

disminuye la liberación de noradrenalina. Produce sedación, disminución de la ansiedad, 

del dolor y del flujo sanguíneo cerebral. Está indicada para la realización de 

procedimientos diagnósticos o intervenciones quirúrgicas sin necesidad de IOT. Los 

principales efectos secundarios de la dexmedetomidina son cardiovasculares y dosis-

dependientes, como la hipotensión arterial y la bradicardia.97 En combinación con 

fármacos opioides durante diversos procedimientos diagnósticos y terapéuticos permite 

alcanzar un nivel de sedación adecuado similar al obtenido con otros fármacos 

hipnóticos, con la ventaja de proporcionar una mejor estabilidad hemodinámica y 

respiratoria. El uso combinado de dexmedetomidina con fármacos depresores del 

sistema respiratorio central permite reducir sus dosis y el riesgo de reconversión a una 

anestesia general. La dexmedetomidina se ha convertido en un fármaco muy útil para la 

realización de la craneotomía en paciente despierto.51,98  

El remifentanilo es un opioide y agonista puro de los receptores mu. Está indicado para 

la inducción o mantenimiento de la anestesia general, presentando una acción 

ultrarrápida y ultracorta. Es metabolizado rápidamente por las esterasas plasmáticas que 

evitan su acumulación y permiten una rápida recuperación de la anestesia incluso tras 

haberlo administrado de forma prolongada.93  

Las benzodiazepinas de acción corta como el midazolam no se recomiendan pacientes 

de edad avanzada por riesgo de confusión y/o delirio. Su uso sería aceptable en personas 

jóvenes con alto grado de nerviosismo y ansiedad, que presenten un riesgo bajo de 

compromiso de la vía aérea.99 Los agentes osmodiuréticos más utilizados son el manitol 

y el SSH. Sirven para reducir el volumen cerebral, proporcionando un tejido cerebral más 

relajado y, por tanto, facilitar el acceso quirúrgico a los neurocirujanos. Entre sus efectos 

adversos destaca la diuresis masiva que puede dar lugar a una alteración de la perfusión 

tisular y orgánica. Para intentar evitarlo se recomienda realizar una adecuada reposición 

de líquidos guiada por objetivos.100,101. El SSH al 3% se puede administrar por un acceso 

vascular periférico tanto en dosis incrementales de 100 - 150 mililitros (ml) como en 
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perfusión continua intravenosa (PCIV) de hasta 50 ml/hora (h).102–106 La hiperventilación 

se ha utilizado como terapia para producir una ligera vasoconstricción a nivel cerebral y 

disminuir el edema intracraneal. Sin embargo, se ha observado que la hiperventilación 

severa puede disminuir la SpO2 venoso yugular y por ello esta técnica se encuentra en 

desuso en la actualidad.107,108 Los esteroides sistémicos, principalmente la 

dexametasona, son unos fármacos excelentes para intentar disminuir el edema 

vasogénico durante el periodo perioperatorio.109 En este tipo de cirugía, existe la 

posibilidad de que se produzcan crisis epilépticas y/o convulsiones. Los fármacos de 

primera línea para su tratamiento de forma intraoperatoria son el ácido valproico y el 

levetiracetam.85  

La monitorización hemodinámica es recomendable colocarla en el lado ipsilateral a la 

lesión cerebral para evitar las interferencias con el mapeo sensoriomotor contralateral. 

Durante el procedimiento se realiza una monitorización estándar acompañado de un 

índice biespectral (BIS), un acceso venoso central y un catéter arterial. El sondaje vesical 

es aconsejable realizarlo en posición supina y con una breve sedación con propofol o tras 

la inducción de la anestesia general según el tipo de manejo anestésico que se vaya a 

realizar (DDD o MAC).92,110  

En caso de inestabilidad hemodinámica se recomienda iniciar la reanimación con 

volumen utilizando soluciones cristaloides isoosmolares. El umbral de transfusión de 

concentrados de hematíes (CH) todavía no está definido en el ámbito de la 

neuroanestesia. Se observó que un umbral de transfusión restrictivo (hemoglobina [Hb] 

entre 7,4 y 8 gramo/decilitro [g/dl]) no presentó peores resultados que un umbral de 

transfusión más permisivo (promedio de Hb entre 8 y 10 g/dl) en un estudio 

retrospectivo en craneotomías. De hecho, el estudio FOCUS proporcionó evidencia para 

la pauta de transfusión general para restringir el umbral de transfusión a una Hb inferior 

a 7,44.111,112  

El bloqueo del cuero cabelludo (BCC) es una técnica común en la craneotomía, 

ampliamente utilizada para reducir la respuesta hemodinámica y el dolor incisional 

durante el procedimiento.113 El BCC ofrece una ventaja sobre los opioides sistémicos 

porque no altera la evaluación de las funciones neurológicas ni enmascara los signos de 
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complicaciones neurológicas.114 Esta técnica consiste en administrar una combinación 

de anestésicos locales (AL) con o sin adrenalina para proporcionar una pérdida de 

sensibilidad regional reversible reduciendo la percepción del dolor. La analgesia se puede 

lograr mediante el bloqueo de los nervios occipitales mayores y menores, los nervios 

supraorbitales y supratrocleares, el nervio cigomaticotemporal, el nervio 

auriculotemporal mayor y el nervio auricular mayor.115,116 El BCC ha demostrado ser 

eficaz y reducir el consumo de opioides posoperatorios tras la realización de una 

anestesia general para craneotomías supratentoriales.117–119 Sin embargo, todavía existe 

controversia sobre el momento óptimo de realización. Algunos autores defienden que 

es mejor realizarlo antes de la incisión para disminuir el consumo de opiáceos y mejorar 

la estabilidad hemodinámica durante la intervención. Otros prefieren posponerlo al final 

del procedimiento al suturar la piel para prolongar el efecto analgésico de los AL durante 

el periodo posoperatorio.120–123  

 

1.4.3. Despertar intraoperatorio  

El despertar intraoperatorio es una exigencia de la técnica DDD. Una vez que se ha 

abierto la duramadre, el cirujano le pide al equipo de anestesia que proceda a despertar 

al paciente para realizar una evaluación neurológica con pruebas motoras y verbales. 

Como suele ser habitual que haya dos anestesiólogos en este tipo de intervenciones, 

llegados a este punto uno de ellos se encarga de tranquilizar y orientar al paciente. El 

otro anestesiólogo controla las constantes vitales del paciente y tiene preparado el 

material necesario en caso de requerir una anestesia general. Es conveniente disponer 

de fármacos como el labetalol y esmolol para controlar la HTA y la taquicardia, y efedrina 

y fenilefrina para la hipotensión. Se ha observado que el paracetamol puede ser útil para 

prevenir la cefalea en este momento de la intervención. El ondansetrón se suele 

administrar antes de despertar al paciente para prevenir las náuseas y los vómitos. Este 

efecto antiemético se ve reforzado con la administración de dexametasona y 

propofol.79,86 La monitorización con la puntuación del BIS se puede utilizar como una 

herramienta adicional para extraer la LM de forma segura. Un valor del BIS entre 40 - 60 

es un indicador fiable de profundidad anestésica adecuada para que se pueda realizar la 

incisión de la duramadre sin que el paciente se mueva. Del mismo modo, un valor ≥ 80 
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suele permitir que el paciente recupere la ventilación espontánea.124 Una vez que se ha 

retirado la LM se suministra O2 a través de unas cánulas nasales y se necesita entre 10 - 

20 minutos (min) para que el paciente se despierte desde la interrupción de los 

anestésicos IV e inhalatorios. Una vez que el paciente está despierto es importante que 

vea rostros familiares del equipo de anestesia para que, con una voz tranquila y familiar, 

ayuden a minimizar el riesgo de agitación y confusión.125 La incomodidad de la fijación 

de la cabeza al arco de sujeción y el posicionamiento prolongado pueden producir dolor 

y requerir la administración de analgésicos. Gran parte de las complicaciones pueden 

ocurrir durante la transición de la fase dormido a la fase despierta del procedimiento. Si 

se realiza de forma rápida esta transición existe el riesgo de aumentar la tasa metabólica 

y el flujo sanguíneo cerebral, empeorando las condiciones quirúrgicas. Del mismo modo, 

es fundamental evitar la maniobra de Valsalva, la tos y los vómitos.65  

Si hubiera una afectación de los centros del habla, habría que revisar el mapeo cortical 

antes de la resección para garantizar que estos no se hayan alterado durante la 

exposición.  Si se necesita un mapeo motor de las extremidades, el paciente debe 

demostrar el movimiento de la extremidad afectada antes de que se realice el mapeo 

cortical. La monitorización intraoperatoria, tanto sensoriomotora como del lenguaje, es 

realizada por un psicólogo-neurofisiólogo experto en craneotomías en paciente 

despierto. Este mapeo intraoperatorio se ha asociado a un menor número de lesiones 

graves tardías, menores déficits neurológicos y una resección tumoral más extensa.63  

Algunas instituciones utilizan la electrocorticografía [ECoG] para detectar la actividad 

epileptiforme y advertir al cirujano de la actividad posterior a la descarga inducida por 

la estimulación.126  

El mapeo cortical puede durar desde 15 min hasta 3 horas y la comunicación constante 

puede resultar tediosa para los pacientes y los anestesiólogos. Por ello es fundamental 

construir una excelente relación con el paciente antes de la operación, ya que facilita la 

comunicación durante esta.70 El mapeo cortical puede inducir convulsiones y, aunque la 

mayoría de las convulsiones son focales, tienen el potencial de avanzar rápidamente a 

convulsiones generales. La incidencia informada de convulsiones intraoperatorias varía 

de 0% a 32% y se suelen tratar con una irrigación de solución salina fría directamente en 

el cerebro hasta que cesen. La mayoría de las convulsiones, ya sean focales o generales, 
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finalizan espontáneamente o gracias a la irrigación con solución salina fría. Sin embargo, 

en algunas ocasiones las convulsiones continúan y se convierten en convulsiones tónico-

clónicas generalizadas. Estas requieren la administración de fármacos antiepilépticos IV, 

o incluso una profundización de la sedación con propofol e inserción de una LM. Una vez 

finalizada la resección, se puede inducir la anestesia general reinsertando una LM para 

realizar hemostasia y el cierre de la duramadre, del colgajo óseo y del cuero cabelludo. 

Cuando se ha completado el procedimiento se procede a despertar al paciente y 

trasladarlo a una unidad de recuperación posanestésica o una UCI en función de las 

comorbilidades, la duración de la cirugía y los resultados obtenidos.127–129  
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2. JUSTIFICACIÓN 

En el Hospital Universitario Miguel Servet (HUMS) se realizan entre 6 y 16 cirugías 

intracraneales con paciente despierto anuales. El amplio volumen de pacientes 

intervenidos y la complejidad de este proceso hacen que sea muy conveniente la 

evaluación continua de los resultados. Esta evaluación afecta prioritariamente a los 

principales servicios implicados, los cuales son el servicio de Anestesiología y 

Reanimación y el servicio de Neurocirugía. Este estudio se ha realizado en colaboración 

con distintos servicios: Sección de Anestesiología del Centro de Traumatología, 

Rehabilitación y Quemados, Servicio de Neurocirugía, Servicio de Psicología Clínica y 

Servicio de Neurofisiología. La finalidad de este trabajo es describir las diferentes 

técnicas anestésicas empleadas, así como los resultados y complicaciones encontrados 

en pacientes sometidos a dicha intervención durante los últimos diez años en el HUMS. 

 

3. OBJETIVOS 

3.1. Objetivo principal 

• Contrastar las dos técnicas de manejo anestésico para cirugía intracraneal con 

paciente despierto empleadas en nuestro centro. 

 

3.2. Objetivos secundarios 

• Valorar si la técnica cuidados anestésicos monitorizados es superior a la técnica 

dormido-despierto (ambas empleadas en nuestro centro) en términos de 

duración de cirugía y estancia en UCI y hospitalaria. 

• Confirmar que la realización de cirugía intracraneal en paciente despierto se 

puede llevar a cabo de manera segura con diversas técnicas de manejo 

anestésico, permitiendo optimizar los resultados de la cirugía. 

• Describir las diversas complicaciones ya sean cardiovasculares, respiratorias o 

neurológicas encontradas durante el procedimiento y tras el mismo en nuestros 

pacientes intervenidos. 
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4. METODOLOGÍA 

4.1. BÚSQUEDA BIBLIOGRÁFICA 

Para el desarrollo del tema “Manejo anestésico para la cirugía intracraneal con paciente 

despierto”, se ha realizado una búsqueda bibliográfica con el objetivo de describir la 

literatura disponible. La estrategia de búsqueda de información ha consistido en la 

selección de los artículos más relevantes de bases de datos bibliográficas médicas: 

Medline, Embase, Web of Science y Cochrane. Estas bases de datos se han consultado a 

través del buscador PubMed, de la edición de pago de Elsevier, y los buscadores de Web 

of Science y The Cochrane Library. 

El acceso a los buscadores bibliográficos y a las publicaciones correspondientes se ha 

llevado a cabo mediante la herramienta C17-Catálogo Biblioteca virtual de la Biblioteca 

Médica del HUMS disponible en: “https://iacs.c17.net/” 

 

4.2. DISEÑO DE LA INVESTIGACIÓN Y POBLACIÓN DE ESTUDIO 

La investigación se inició tras la obtención del dictamen favorable al proyecto de 

investigación por parte del Comité de Ética de la Investigación de la Comunidad 

Autónoma de Aragón (CEICA) obtenido en la reunión del día 03/05/2023, en el Acta Nº 

09/2023 y número de referencia C.I. EPA23/030 (anexo 2).  

Se realizó un estudio observacional, retrospectivo, descriptivo y unicéntrico. Se solicitó 

la autorización para la revisión de historias clínicas por parte de la dirección médica del 

hospital (anexo 3). La muestra del estudio consistió en todos los pacientes mayores de 

18 años sometidos a cirugía intracraneal mediante craneotomía en paciente despierto 

entre el 1 de enero de 2013 y el 31 de diciembre de 2022 en el HUMS. Se intervinieron 

un total de 79 pacientes y las técnicas anestésicas fueron DD y MAC. Ambas técnicas 

incluían un BCC, siguiendo la práctica clínica y patrón habitual de actuación en el HUMS. 

Todos los pacientes fueron intervenidos por un único equipo y liderados por el mismo 

neurocirujano, el cual estuvo presente en todas las intervenciones. Del mismo modo, 

todas las anestesias fueron realizadas por un reducido grupo de anestesiólogos 
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especializados en neurocirugía y específicamente en este tipo de intervención 

quirúrgica. 

 

4.2.1. Criterios de inclusión  

• Edad superior a 18 años. 

• Cirugía intracraneal mediante craneotomía en paciente despierto. 

• Cirugía electiva y programada. 

• Estado físico preoperatorio ASA de entre I y IV. 

• Intervención realizada en el HUMS entre el 1 de enero de 2013 y el 31 de 

diciembre de 2022. 

4.2.2. Criterios de exclusión  

• Edad inferior a 18 años. 

• Cirugía intracraneal mediante craneotomía en paciente bajo anestesia general 

durante todo el procedimiento. 

• Cirugía urgente. 

 

4.3. RECOGIDA DE DATOS 

La recogida de datos se realizó a través de la revisión de las historias clínicas de los 

pacientes que cumplieron los criterios de inclusión y se registraron en una hoja de 

cálculo en fichero Excel® diseñada para el estudio (Microsoft 365, Microsoft Corporation, 

Washington, Estados Unidos). Se incluyeron datos básicos de los pacientes, datos 

clínicos, datos analíticos, datos anestésicos y datos relativos al procedimiento quirúrgico, 

complicaciones, etc., los cuales fueron evaluados y analizados con posterioridad. 

Las fuentes de datos de información que se han utilizado durante todo el periodo del 

estudio fueron las historias clínicas de nuestros pacientes intervenidos (tanto en formato 

físico en papel como la Historia Clínica Electrónica). La información se obtuvo del 

protocolo quirúrgico, de la hoja de registro de anestesia y de los parámetros analíticos y 

bioquímicos recogidos durante el periodo perioperatorio. 
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4.4. CRONOGRAMA 

Inicialmente se planteó en el servicio de Anestesiología y Reanimación la necesidad de 

comprobar y dar a conocer nuestros resultados en el manejo anestésico del paciente 

despierto sometido a cirugía intracraneal. Se consideró que el gran volumen de 

pacientes intervenidos con esta técnica en los últimos años en nuestro centro merecía 

ser difundido a la comunidad científica. 

Se comenzó elaborando el protocolo de investigación del estudio y a continuación se 

realizó una búsqueda bibliográfica referente al tema de interés en los principales 

buscadores y bases de datos médicas, para describir la literatura publicada hasta la 

actualidad. 

Una vez diseñado el proyecto de investigación se presentó al CEICA y, tras conseguir el 

dictamen favorable, se puso en conocimiento de la subdirección médica del HUMS 

solicitando permiso para consultar las historias clínicas de los pacientes incluidos en el 

estudio. Cuando se obtuvo dicha autorización, se contactó con el servicio de 

documentación clínica del HUMS para acceder a las historias clínicas mencionadas y 

recoger las variables a estudio. 

Tras obtener todos los permisos se procedió a revisar las historias clínicas de los 

pacientes incluidos en el estudio para cumplimentar la base de datos elaborada 

específicamente para el trabajo. 

Los resultados obtenidos se analizaron con el programa estadístico SPSS® versión 25. Se 

realizó un análisis descriptivo de las variables estudiadas y un contraste de hipótesis con 

el objetivo de responder a los objetivos del estudio. Los resultados obtenidos se 

compararon con aquellos publicados en la literatura científica con el objetivo de 

contestar a la hipótesis formulada en el proyecto de investigación. Con todo ello se 

procedió a definir las conclusiones del estudio. 

Por último, el equipo de investigación llevó a cabo una revisión final del trabajo para la 

identificación y la corrección de posibles errores. 
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4.5. VARIABLES A ESTUDIO  

Las variables recogen los datos demográficos de nuestra muestra, los datos relativos al 

tumor cerebral, al manejo anestésico, a las complicaciones durante y tras el 

procedimiento, al nivel hemodinámico, respiratorio y neurológico, a los resultados 

quirúrgicos y a la estancia hospitalaria y en la UCI. Esta información se reflejó en una 

hoja de cálculo diseñada para el estudio y se obtuvieron de la información presente en 

la historia clínica del paciente tras haber obtenido la autorización para el acceso a las 

mismas desde el servicio documentación clínica del hospital.  

 

4.5.1. Variables demográficas 

• Edad: edad del paciente en años el día de la cirugía. Variable cuantitativa discreta. 

• Sexo: sexo del paciente. Variable cualitativa nominal. Dos categorías: hombre, 

mujer. 

• Peso: peso del paciente en kilogramos (kg). Variable cuantitativa discreta. 

• Talla: altura del paciente en metros (m). Variable cuantitativa continua. 

• Índice de masa corporal (IMC): razón matemática que relaciona el peso y la talla 

de un individuo, calculada dividiendo el peso en kg por el cuadrado de la estatura 

en metros. Variable cuantitativa continua.  

 

4.5.2. Variables relacionadas con el periodo preoperatorio 

• ASA: escala de valoración del estado físico de la American Society of 

Anesthesiologists (ASA) para estratificar el estado de salud, es un indicador del 

riesgo anestésico o quirúrgico. Variable cualitativa ordinal. Seis categorías: ASA I, 

ASA II, ASA III, ASA IV, ASA V, ASA VI. 

• Diagnóstico: diagnóstico anatomopatológico intraoperatorio de la estirpe 

tumoral cerebral. Variable cualitativa nominal. Doce categorías: glioblastoma 

multiforme, oligodendroglioma tipo II, oligodendroglioma tipo III, astrocitoma 

tipo II, astrocitoma tipo III, astrocitoma pilocítico, oligoastrocitoma anaplásico, 
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cavernoma, metástasis, lesión inflamatoria, glioma de bajo grado y lesión 

necrótica por radionecrosis 

• Localización: localización anatómica de la lesión tumoral. Variable cualitativa 

nominal. Once categorías: insular izquierdo, frontal derecho, frontal izquierdo, 

parietal derecho, parietal izquierdo, temporal izquierdo, frontoparietal derecho, 

frontoparietal izquierdo, temporoparietal derecho, temporoparietal izquierdo, 

frontotemporal izquierdo. 

• Área elocuente: área cerebral específica con determinadas funciones cerebrales 

donde se localiza la lesión cerebral. Variable cualitativa nominal. Seis categorías: 

corteza motora primaria, corteza motora secundaria, corteza sensitiva primaria, 

corteza sensitiva secundaria, área de Broca, área de Wernicke. 

• Obesidad: IMC del paciente igual o superior a 30. Variable cualitativa nominal. 

Dos categorías: sí, no. 

• Fumador: hábito tabáquico del paciente. Variable cualitativa nominal. Dos 

categorías: sí, no.  

• Déficit neurológico previo a la cirugía: presencia de algún déficit o focalidad 

neurológica antes de la intervención quirúrgica. Variable cualitativa nominal. 

Siete categorías: motor, sensitivo, afasia motora, afasia sensitiva, afasia mixta, 

déficit motor + afasia motora, ninguno. 

• Déficit cognitivo: presencia de déficit cognitivo del paciente previo a la 

intervención quirúrgica. Variable cualitativa nominal. Dos categorías: sí, no. 

• Epilepsia: epilepsia diagnosticada o episodio de crisis epiléptica padecida por el 

paciente antes de la operación. Variable cualitativa nominal. Dos categorías: sí, 

no. 

• Accidente cerebrovascular (ACV) / Accidente isquémico transitorio (AIT): episodio 

de ACV o AIT anterior a la fecha de la intervención quirúrgica. Variable cualitativa 

nominal. Dos categorías: sí, no. 

• HTA: diagnóstico de HTA previo a la intervención quirúrgica. Variable cualitativa 

nominal. Dos categorías: sí, no. 
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• Antecedentes respiratorios: presencia de patología respiratoria del paciente 

(asma, enfermedad pulmonar obstructiva crónica, etc.). Variable cualitativa 

nominal. Dos categorías: sí, no. 

• Fármacos antiepilépticos (FAE): prescripción y utilización de FAE por parte del 

paciente. Variable cualitativa nominal. Dos categorías: sí, no. 

• Hb prequirúrgica: valor de Hb (g/dl) determinada por un análisis de sangre en los 

días previos a la intervención quirúrgica. Variable cuantitativa continua. 

 

4.5.3. Variables propias del periodo intraoperatorio 

• Manejo anestésico: modalidad de manejo anestésico. Variable cualitativa 

nominal. Dos categorías: DD, MAC. 

• Vía aérea: dispositivo utilizado para manejar la vía aérea del paciente durante la 

intervención quirúrgica. Variable cualitativa nominal. Tres categorías: LM, TET, 

cánulas nasales. 

• Posición: posición del paciente durante la intervención quirúrgica. Variable 

cualitativa nominal. Dos categorías: decúbito lateral, decúbito supino. 

• Monitorización: tipo de monitorización neurológica intraoperatoria por parte del 

equipo de neurofisiología. Variable cualitativa nominal. Tres categorías: lenguaje, 

motor, lenguaje y motor. 

• Tiempo anestesia: duración en min del acto anestésico dentro de la intervención 

quirúrgica. Variable cuantitativa discreta. 

• Tiempo quirúrgico: duración en min del acto quirúrgico. Variable cuantitativa 

discreta. 

• Dexametasona: utilización de dexametasona intraoperatoria. Variable cualitativa 

nominal. Dos categorías: sí, no. 

• Ácido 5-aminolevulínico (5-ALA): utilización de 5-ALA intraoperatorio. Variable 

cualitativa nominal. Dos categorías: sí, no. 

• Manitol: utilización de manitol intraoperatorio. Variable cualitativa nominal. Dos 

categorías: sí, no. 
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• Midazolam: utilización de midazolam (mg) intraoperatorio. Variable cuantitativa 

discreta. 

• BIS craneotomía: valor medio del BIS durante la craneotomía. Variable 

cuantitativa discreta. 

• BIS exploración: valor medio del BIS durante la exploración neurológica. Variable 

cuantitativa discreta. 

• Dexmedetomidina craneotomía: dosis de dexmedetomidina (microgramo 

[mcg]/kg/h) durante la craneotomía. Variable cuantitativa continua. 

• Dexmedetomidina exploración: dosis de dexmedetomidina (mcg/kg/h) durante 

la exploración neurológica. Variable cuantitativa continua. 

• Propofol craneotomía: dosis de propofol (mg/kg/h) durante la craneotomía. 

Variable cuantitativa continua. 

• Propofol exploración: dosis de propofol (mg/kg/h) durante la exploración 

neurológica. Variable cuantitativa continua. 

• Remifentanilo craneotomía: dosis de remifentanilo (mcg/kg/min) durante la 

craneotomía. Variable cuantitativa continua. 

• Remifentanilo exploración: dosis de remifentanilo (mcg/kg/min) durante la 

exploración neurológica. Variable cuantitativa continua. 

• Gases halogenados: utilización de gases halogenados durante la intervención 

quirúrgica. Variable cualitativa nominal. Dos categorías: sí, no. 

• Hipotensión arterial: variación de la PA definida por la disminución superior al 

20% de la PA sistólica basal del paciente. Variable cualitativa nominal. Dos 

categorías: sí, no. 

• HTA: variación de la PA sistólica definida por el incremento superior al 20% de la 

PA basal del paciente. Variable cualitativa nominal. Dos categorías: sí, no. 

• Bradicardia: variación de la frecuencia cardiaca (FC) definida por la disminución 

superior al 20% de la FC basal del paciente. Variable cualitativa nominal. Dos 

categorías: sí, no. 

• Taquicardia: variación de la FC definida por el incremento superior al 20% de la 

FC basal del paciente. Variable cualitativa nominal. Dos categorías: sí, no. 
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• Desaturación: valor de la SpO2 del paciente medida a través de pulsioximetría 

inferior a 90%. Variable cualitativa nominal. Dos categorías: sí, no. 

• Complicaciones vía aérea: aparición de complicaciones en la vía área del paciente 

durante el periodo intraoperatorio. Variable cualitativa nominal. Dos categorías: 

sí, no. 

• Dolor: presencia de dolor referido por el paciente durante el periodo despierto 

de la intervención quirúrgica. Variable cualitativa nominal. Dos categorías: sí, no. 

• Náuseas y/o vómitos intraoperatorios (NVIO): presencia de náuseas y/o vómitos 

durante la intervención quirúrgica. Variable cualitativa nominal. Dos categorías: 

sí, no. 

• EtCO2 craneotomía: valor del dióxido de carbono (CO2) espiratorio final 

cuantificado en milímetros de mercurio (mmHg) a través de la capnografía 

durante la craneotomía. Variable cuantitativa discreta. 

• EtCO2 exploración: valor del CO2 espiratorio final cuantificado en mmHg a través 

de la capnografía durante la exploración neurológica. Variable cuantitativa 

discreta. 

• Presión arterial de dióxido de carbono (PaCO2) craneotomía: valor del CO2 en 

mmHg cuantificado a través de una determinación gasométrica durante la 

craneotomía. Variable cuantitativa discreta. 

• PaCO2 exploración: valor del CO2 en mmHg cuantificado a través de una 

determinación gasométrica durante la exploración neurológica. Variable 

cuantitativa discreta. 

• Toxicidad AL: presencia de signos y/o síntomas de intoxicación sistémica por 

anestésicos locales definidos por convulsiones, zumbidos de oídos, sabor 

metálico, etc. Variable cualitativa nominal. Dos categorías: sí, no. 

• Agitación: presencia de síntomas y/o signos de excitación excesiva y 

desorganizada, manifestada por una intensa inquietud, verborrea, dificultad para 

mantener la atención y la concentración. Variable cualitativa nominal. Dos 

categorías: sí, no. 

• ECoG: aplicación de monitorización ECoG por parte de neurofisiología. Variable 

cualitativa nominal. Dos categorías: sí, no. 
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• Descarga ECoG: detección de actividad cortical durante la intervención 

quirúrgica. Variable cualitativa nominal. Tres categorías: sí, no, no valorable. 

• Crisis clínica: presencia de crisis epiléptica clínica durante la intervención 

quirúrgica. Variable cualitativa nominal. Dos categorías: sí, no. 

• Post descargas ECoG: detección de actividad cortical tras la estimulación 

cerebral. Variable cualitativa nominal. Tres categorías: sí, no, no valorable. 

• Crisis comiciales: presencia de crisis comiciales monitorizadas por 

electrofisiología o clínicas durante la intervención quirúrgica. Variable cualitativa 

nominal. Cuatro categorías: crisis motora facial, mioclonías faciales, crisis 

subclínica, no. 

• Conversión: necesidad de modificar el manejo anestésico y realizar una anestesia 

general. Variable cualitativa nominal. Dos categorías: sí, no. 

• CH intraoperatorios: necesidad de transfundir CH por sangrado abundante 

acompañado de inestabilidad hemodinámica y alteraciones significativas en las 

pruebas analíticas durante la intervención quirúrgica. Variable cualitativa 

nominal. Dos categorías: sí, no. 

 

4.5.4. Variables relacionadas con el periodo posoperatorio 

• Ramsay: valor de la escala de Ramsay a la llegada al paciente a la UCI para evaluar 

el nivel de sedación del paciente. Variable cualitativa ordinal. Seis categorías: 1 

(despierto, ansioso y agitado), 2 (despierto, cooperados, orientado y tranquilo), 

3 (dormido con respuesta a órdenes), 4 (somnoliento con breves respuestas a la 

luz y al sonido), 5 (dormido con respuesta solo al dolor) y 6 (profundamente 

dormido, sin respuesta a estímulos) 

• PaCO2 UCI: valor del CO2 en mmHg cuantificado a través de la primera 

determinación gasométrica realizada en la UCI. Variable cuantitativa discreta. 

• Días UCI: número de días de ingreso del paciente en la UCI. Variable cuantitativa 

discreta. 

• Crisis posquirúrgica: presencia de crisis comicial durante el periodo 

posquirúrgico. Variable cualitativa nominal. Dos categorías: sí, no. 
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• Hb posquirúrgica: valor de Hb (g/dl) determinada por el primer análisis de sangre 

durante el periodo posquirúrgico. Variable cuantitativa continua. 

• CH posoperatorios: necesidad de transfundir CH por sangrado abundante 

acompañado de inestabilidad hemodinámica y alteraciones significativas en las 

pruebas analíticas durante el posoperatorio. Variable cualitativa nominal. Dos 

categorías: sí, no. 

• Déficit neurológico tras la cirugía: empeoramiento de los déficits neurológicos 

atribuibles a la intervención quirúrgica. Variable cualitativa nominal. Tres 

categorías: menor de un mes, mayor de un mes, ninguno. 

• Hospital: número de días de ingreso del paciente en el hospital, 

independientemente del servicio responsable. Variable cuantitativa discreta. 

• Resección: tipo de resección tumoral intraoperatoria. Variable cualitativa 

nominal. Dos categorías: completa, parcial. 

• Mortalidad: fallecimiento del paciente durante el ingreso hospitalario. Variable 

cualitativa nominal. Dos categorías: sí, no. 

• Exitus: fallecimiento del paciente durante el seguimiento extrahospitalario. 

Variable cualitativa nominal. Dos categorías: sí, no. 

• Supervivencia: supervivencia medida en meses desde la fecha de la cirugía. 

Variable cuantitativa discreta. 

• Observaciones: descripción más detallada de aspectos concretos y relevantes del 

curso del paciente, especialmente las complicaciones, durante todo el proceso. 
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4.6. MANEJO ANESTÉSICO 

Todos los pacientes fueron valorados antes del procedimiento en la consulta de 

valoración anestésica (historia clínica, análisis de sangre y pruebas complementarias 

pertinentes) por un anestesiólogo especializado en neuroanestesia y específicamente en 

este tipo de cirugía. Se les proporcionó la información necesaria en lo referente al 

manejo anestésico y firmaron los consentimientos informados pertinentes. Los 

pacientes también fueron evaluados por un neuropsicólogo antes de la intervención 

para confirmar la idoneidad del estos como candidatos para la craneotomía en paciente 

despierto. 

En sala de acogida, antes de pasar a quirófano, se revisó el estado del paciente y se 

comprobó la ausencia de contraindicaciones para la técnica anestésica en dicho 

momento. Todos los pacientes, independientemente de la modalidad anestésica, 

recibieron una monitorización básica, un tratamiento y unos cuidados generales 

estándar con el objetivo de mantenerlos en las mejores condiciones posibles. 

Durante la intervención quirúrgica, los pacientes fueron monitorizados mediante 

electrocardiograma (ECG), pulsioximetría, PA no invasiva, PA invasiva (PAI), profundidad 

anestésica mediante BIS y capnografía. A todos los pacientes, se les canalizó una vía 

venosa periférica de grueso calibre (18 G - 16 G), un catéter arterial en la radial para 

monitorización de PAI y un catéter venoso central. Según indicación individualizada se 

les administró 1-2 mg de midazolam vía IV, entre 0,3 y 0,5 g/kg de manitol vía IV, 0,1 

mg/kg de dexametasona IV y y ácido 5-aminolevulínico 20 mg/kg IV antes del 

procedimiento. 

Según criterio del anestesiólogo, se utilizaron los siguientes fármacos anestésicos en 

PCIV, ya fueran solos o combinados entre ellos: dexmedetomidina entre 0,2 y 1 

mcg/kg/h, remifentanilo entre 0,1 y 0,3 mcg/kg/h, propofol entre 2 y 4 mg/kg/h. En cada 

uno de ellos se ajustaron las dosis a la profundidad anestésica deseada (anestesia 

general o sedación consciente) y adaptada al momento de la cirugía, basándose en el 

valor del BIS y de la exploración neurológica. 

Algunos pacientes recibieron anestesia general al inicio de la intervención, durante la 

fase de craneotomía y durante la disección del tejido hasta llegar a la zona del cerebro a 
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resecar. En estos se manejó la vía aérea con un TET o una LM para posteriormente ser 

despertados y mantenidos con una sedación consciente que permitiera la exploración 

neurológica durante la resección. En cambio, otros pacientes recibieron sedación 

consciente desde el principio con los fármacos anteriormente descritos. Durante la 

sedación consciente se administró a todos los pacientes O2 a través de cánulas nasales y 

registro de capnografía. Independientemente de la técnica anestésica empleada, a todos 

los pacientes se les realizó un BCC con 30 - 40 ml de una mezcla de anestésicos locales 

(10 ml de levobupivacaína al 0,5%, 15 ml de bupivacaína al 0,25% con adrenalina 

1:200.000 y 10 ml de mepivacaína al 1,5%), ajustando la dosis total de anestésico local 

al peso del paciente para evitar dosis tóxicas. 

Tras el procedimiento, los pacientes fueron trasladados a la UCI con monitorización de 

ECG, pulsioximetría, PAI y aporte de O2 a través de cánulas nasales. Permanecieron entre 

24 y 72 h en dicha unidad para posteriormente ser dados de alta y trasladados a la planta 

de neurocirugía y finalmente a su domicilio. 

 

4.6.1. Técnica anestésica dormido-despierto 

En el procedimiento anestésico DD, se traslada al paciente desde la planta de 

hospitalización de neurocirugía hasta la sala de acogida del bloque quirúrgico. Ahí se 

valora la posibilidad de administrar una dosis de midazolam como ansiolítico para la 

preinducción anestésica a la vez que se le monitoriza la SpO2 y la FC mediante 

pulsioximetría. Posteriormente se pasa al paciente a la sala de quirófano donde se le 

realiza la monitorización habitual para este procedimiento: PA, FC, ECG, SpO2, 

capnografía, diuresis mediante sondaje vesical, PAI y BIS. También se canaliza un acceso 

vascular central y una vena periférica con un catéter corto y de grueso calibre (18G - 

16G). Como esta técnica anestésica es de alta complejidad, este tipo de intervenciones 

cuenta con la presencia en el quirófano de dos anestesiólogos en todo momento. El resto 

del equipo lo conforman dos neurocirujanos, un neuropsicólogo, un neurofisiólogo, tres 

profesionales de enfermería y un técnico en cuidados auxiliares de enfermería. 

Una vez comprobada la estabilidad hemodinámica del paciente se procede realizar la 

inducción anestésica. Para ello, en los pacientes del grupo DD se utilizó una combinación 
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de fármacos que consistieron en dexmedetomidina en perfusión continua a 0,42 

mcg/kg/h, propofol a 3,2 mg/kg/h y remifentanilo a 0,1 mcg/kg/min de media. Las dosis 

se adaptan a cada paciente de forma individualizada y a los parámetros hemodinámicos 

que presentan en cada momento basándose en el valor del BIS. 

Tras la inducción anestésica se asegura la vía aérea con una LM o un TET. Posteriormente 

se lleva a cabo el BCC con los anestésicos locales descritos anteriormente (10 ml de 

levobupivacaína al 0,5%, 15 ml de bupivacaína al 0,25% con adrenalina 1:200.000 y 10 

ml de mepivacaína al 1,5%), ajustando la dosis total de anestésico local al peso del 

paciente para evitar dosis tóxicas. Tras el BCC se coloca la monitorización neurofisiológica 

con el fin de valorar la ECoG y detectar la actividad cortical durante la cirugía. 

Una vez que se ha realizado la craneotomía se procede a despertar al paciente y retirar 

la LM o TET. Mantener al paciente despierto en este punto de la cirugía es fundamental 

para poder realizar una resección del parénquima cerebral a la vez que se comprueba la 

integridad de las áreas elocuentes. Tras asegurar la vía aérea del paciente se colocan 

unas cánulas nasales para administrar O2 a bajo flujo con el objetivo de conseguir una 

SpO2 ≥ 95%. A partir de ese momento se mantiene al paciente con el mínimo nivel de 

sedación necesario para ofrecerle la comodidad para tolerar el procedimiento, a la vez 

que permite explorar el nivel de consciencia y la capacidad verbal y motora. Esta 

sedación se consiguió en los pacientes del grupo DD con una dosis media de 

dexmedetomidina 0,26 mcg/kg/h, propofol 0,75 mg/kg/h y/o remifentanilo 0,03 

mcg/kg/min. Para conseguir una adecuada exploración es fundamental la colaboración 

del paciente con el neurofisiólogo y el neuropsicólogo. Este último, a través de la 

comunicación y de técnicas no farmacológicas, ayuda al paciente a estar concentrado y 

colaborar en lo necesario con el resto del equipo.  

Una vez finalizada la intervención quirúrgica y tras comprobar la estabilidad 

hemodinámica y un adecuado nivel de conciencia del paciente, se procede a trasladarlo 

a la UCI. Para ello se pasa al paciente a la cama de UCI, se monitoriza y se acompaña a la 

UCI por los dos anestesiólogos que ofrecen al médico intensivista toda la información 

referente al paciente y a la intervención.  
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La valoración del déficit neurológico la realiza el neurocirujano tanto en la planta de 

hospitalización durante el ingreso como en las visitas programas en consultas externas. 

 

4.6.2. Técnica cuidados anestésicos monitorizados 

En el procedimiento anestésico MAC, también se traslada al paciente desde la planta de 

hospitalización de neurocirugía hasta la sala de acogida del bloque quirúrgico. Al igual 

que en el otro tipo de anestesia, en este también se valora la posibilidad de administrar 

una dosis de midazolam y se monitoriza la SpO2 y la FC. Una vez que el paciente llega al 

quirófano se procede a monitorizar la PA, FC, ECG, SpO2, capnografía, diuresis mediante 

sondaje vesical, PAI y BIS. También se canaliza un acceso vascular central y una vena 

periférica con un catéter de grueso calibre (18G - 16G). Al igual que en la modalidad DD, 

en la monitorización anestésica supervisada también se cuenta con dos anestesiólogos 

presentes en el quirófano en todo momento por si hubiera que reconvertir a una 

anestesia general. El resto del equipo está constituido por dos neurocirujanos, un 

neuropsicólogo, un neurofisiólogo, tres profesionales de enfermería y un técnico en 

cuidados auxiliares de enfermería. 

En la técnica MAC no se realiza una inducción anestésica para colocar un dispositivo en 

la vía aérea, sino que únicamente se realiza una sedación. Para ello, desde el inicio de la 

intervención hasta la finalización de la craneotomía, en nuestra serie de pacientes se 

utilizó dexmedetomidina en perfusión continua a 0,39 mcg/kg/h, propofol a 0,07 

mg/kg/h y remifentanilo a 0,05 mcg/kg/min de media para realizar la sedación. Las dosis 

de los fármacos se adaptan a cada paciente de forma individualizada y a cada momento 

de la cirugía en función de los parámetros hemodinámicos, basándose en el valor del BIS 

y la exploración neurológica. Esta sedación es más profunda durante la fase inicial de la 

canalización de los accesos vasculares y la realización del BCC. Tras conseguir el nivel de 

sedación deseado, se lleva a cabo el BCC con los mismos anestésicos locales que en los 

pacientes de la técnica anestésica DD. También se coloca la misma monitorización 

neurofisiológica con el fin de valorar la ECoG y detectar la actividad cortical durante la 

cirugía. 
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Una vez que se ha realizado la craneotomía se disminuyen las dosis de fármacos para 

mantener al paciente con el mínimo nivel de sedación que garantice la comodidad 

necesaria para tolerar el procedimiento y permita explorar el nivel de consciencia y la 

capacidad verbal y motora. En los pacientes del grupo MAC se consiguió dicho nivel de 

sedación con una media de dexmedetomidina 0,29 mcg/kg/h y remifentanilo 0,02 

mcg/kg/min. Para conseguir una adecuada exploración es fundamental la colaboración 

del paciente con el neurofisiólogo y el neuropsicólogo. El papel del neuropsicólogo 

consiste en ayudar al paciente a concentrarse y colaborar en lo necesario con el equipo 

médico a través de la comunicación y de técnicas de relajación.  

Tras finalizar la intervención quirúrgica y comprobar la estabilidad hemodinámica y un 

adecuado nivel de conciencia del paciente, se traslada al paciente a la UCI. El traslado se 

realiza con el paciente monitorizado y acompañado por los dos anestesiólogos que han 

estado presentes en durante la intervención quirúrgica. A su llegada a la UCI, estos 

trasmiten la información del paciente y el desarrollo de la intervención al médico 

intensivista. 

Al igual que los pacientes intervenidos bajo la técnica anestésica DD, la valoración del 

déficit neurológico se realiza por parte del neurocirujano en la planta de hospitalización 

durante el ingreso y en las visitas ulteriores. 

 

4.6.3. Monitorización neurofisiológica 

En ambas técnicas anestésicas se empleó, con la ayuda de un neurofisiólogo, la 

monitorización neurofisiológica del paciente.  

Para la monitorización del lenguaje en la resección de tumores cerebrales, los 

parámetros usados son un estímulo bipolar bifásico mediante el método de Penfield a 

50 hercios (Hz) con una duración de estímulo de 0,5 milisegundos y un tiempo máximo 

de estimulación de 10s a intensidades de 1 a 8 miliamperios (mA). 

Para el registro de las descargas secundarias (posdescargas) a la estimulación eléctrica, 

usamos la ECoG mediante la colocación de una tira de electrodos de 4 a 6 contactos. 

Dicha tira está referenciada mediante agujas subdérmicas del tipo sacacorcho y colocada 
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en derivación Fz en el cuero cabelludo. La derivación Fz está en relación con el sistema 

10-20. Se utilizan filtros de baja y alta frecuencia a 1 Hz y 70 Hz respectivamente, con 

una frecuencia de muestreo de 512 Hz. 

El método de estímulo consiste en localizar inicialmente una respuesta positiva, 

habitualmente en el área de Broca, que nos permita obtener un umbral fiable. El umbral 

será la mínima intensidad de estímulo requerida en el resto de las áreas a explorar. Una 

vez que se ha determinado el umbral de estimulación se procede a hacer un mapeo de 

las áreas corticales en donde se sospeche la presencia de áreas elocuentes, tanto sobre 

la lesión tumoral y como en su periferia. Siempre se confirma una área elocuente dos 

veces, es decir, se hace una exploración doble de dicha área buscando siempre 

respuestas positivas. Estas respuestas pueden ser del tipo bloqueos del lenguaje, 

parafasias o errores de nominación. Siempre se busca alcanzar una intensidad suficiente 

(máximo 8 mA) al explorar cada área, excepto en el caso que se generan posdescargas. 

En caso de que aparezcan estas últimas, se suspenden inmediatamente el estímulo, se 

irriga con suero frío y se espera que estas cesen. Cuando estas ocurren, siempre se 

cambia a otro sitio de estimulación para continuar con la exploración. Nunca se sobre 

estimula la misma área cuando aparecen las posdescargas para evitar su propagación / 

generalización y desencadenar crisis clínicas en el paciente. En el área en donde se han 

producido posdescargas, el nuevo umbral máximo de estimulación es determinado por 

estas. 

En los pacientes donde la localización del tumor está próxima a la vía piramidal, se realiza 

también monitorización con potenciales evocados motores mediante estímulo cortical y 

subcortical. La estimulación cortical directa se realiza con la tira de electrodos (sobre 

área motora primaria) o mediante sonda monopolar. Se utiliza tren de cinco estímulos a 

0,5 milisegundos de duración con un intervalo interestímulo de 4 milisegundos y 

polaridad anodal. Para la estimulación subcortical se utiliza una sonda monopolar con 

los mismos parámetros anteriores pero la polaridad de estímulo es catodal. La recogida 

de respuestas se realiza mediante colocación de electrodos de superficie, los cuales la 

impedancia tiene que ser inferior a 20 kiloomnios, estos se colocan en pares que 

abarquen musculatura facial, mandibular, hombro, brazo, mano, muslo, pierna y pie 

contralaterales al tumor. 
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Se considera una respuesta positiva cuando se evocan respuestas en un grupo muscular 

a una estimulación directa, la intensidad máxima de estímulo a nivel cortical es de hasta 

unos 30 mA. En regiones subcorticales la intensidad del estímulo está directamente 

relacionada con la distancia a la que se encuentra la vía piramidal, es decir, 1 mA se 

podría considerar que es equiparable a 1 milímetro, obteniendo umbrales de seguridad 

oscilan entre 5 y 10 miliamperios permitiendo delimitar la proximidad de la vía y evitar 

déficits permanentes, por lo que la intensidad máxima aplicada en regiones 

subcorticales es de unos 15 - 20 mA. 

 

4.7. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

El análisis estadístico se llevó a cabo con el programa SPSS® versión 25.0 (IMB Inc., 

Armonk, New York). Las variables cualitativas se describieron mediante la distribución 

de frecuencias de los porcentajes de cada categoría. En las variables cuantitativas se 

utilizaron indicadores de tendencia central (media o mediana) y de dispersión 

(desviación estándar o rango intercuartílico), dependiendo de si seguían una distribución 

normal o no determinada mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov. Para su 

representación gráfica se emplearon gráficos de barras y de sectores. 

Para determinar la asociación entre dos variables cualitativas se realizaron tablas de 

contingencia y se aplicó la prueba estadística de Chi cuadrado de Pearson y la prueba 

exacta de Fisher cuando fue necesaria. Para comparar una variable cualitativa 

dicotómica con otra cuantitativa se realizó la prueba T de Student para muestras 

independientes. Se valoró el efecto mediante la diferencia de medias y se calculó el 

intervalo de confianza del 95%. Para las variables cuantitativas que no siguieron una 

distribución normal se empleó la prueba U de Mann-Whitney y la medida del efecto se 

valoró mediante la diferencia de las medianas).  

Se consideró significación estadística la obtención de un valor “p” < 0,05 
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4.8. FINANCIACIÓN Y CONSIDERACIONES ÉTICAS 

No se dispuso de financiación externa para la realización de este trabajo. 

El investigador principal se aseguró de cumplir con los principios de la Declaración de 

Helsinki y las directrices de Buenas Prácticas Clínicas de la Conferencia Internacional de 

Armonización. Los protocolos y todos los documentos aplicables fueron enviados a los 

Comités de Ética y a la autoridad sanitaria correspondiente para su aprobación por 

escrito, obteniendo dictámenes favorables.  

Se guardó el secreto profesional en todo momento y el manejo de los datos de las 

historias clínicas se realizó con escrupuloso cuidado, garantizando el cumplimiento de la 

Ley Orgánica 15/1999, de Protección de Datos de Carácter Personal, siguiendo las 

recomendaciones de la Organización Mundial de la Salud (OMS) y de la Ley de Cohesión 

y Calidad del Sistema Nacional de Salud (SNS). El equipo de investigación se aseguró de 

mantener el anonimato de los participantes. Durante el estudio no se incluyeron datos 

que permitiesen la identificación personal del paciente, manteniendo exclusivamente el 

número de historia clínica como dato que permitía el acceso a la historia clínica 

electrónica para consultar la información necesaria. Los participantes se identificaron 

únicamente mediante un número de identificación de participante en una base de datos 

electrónica a la que tenía acceso únicamente el personal implicado en la recogida y 

análisis de los datos. Se garantiza el absoluto anonimato de los pacientes y de los datos 

obtenidos que no han sido utilizados con otro fin que no sea el de cumplir los objetivos 

previamente descritos. 

El estudio se inició tras la obtención del dictamen favorable del Comité Ético de 

Investigación Clínica de Aragón. La base de datos de investigación fue 

pseudoanonimizada y se asignó a cada paciente un código con el que no se pudiera 

rastrear su identidad. Sólo los sanitarios clínicos responsables conocían la 

correspondencia de ese código con el de la identificación del paciente en la historia 

clínica, manteniendo la custodia de una tabla de correspondencia de códigos. Tanto la 

base de datos, como la tabla de códigos se custodiaron en un ordenador de la sección 

de Anestesiología del Centro de Traumatología, Rehabilitación y Quemados del HUMS. 

El acceso a este dispositivo solo se podía realizar mediante contraseña, la cual 
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únicamente conocía que el equipo investigador. En la historia clínica de todos los 

pacientes figuraba un consentimiento informado firmado para la realización de las 

técnicas anestésicas y quirúrgicas. 

La ejecución de este proyecto se realizó fuera del horario asistencial o en intervalos de 

tiempo en el que cada facultativo tenía permitido para realizar labores de investigación. 

De esta forma la práctica asistencial no se vio perjudicada y no supuso ninguna 

distribución de los recursos que pudiera afectar al principio de justicia. 
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5. RESULTADOS 

5.1. ESTADÍSTICA DESCRIPTIVA 

5.1.1. Homogeneidad de la muestra 

Se utilizó la prueba de Kolmogorov-Smirnov para contrastar si las variables cuantitativas 

se ajustaban o no a una distribución normal.  

Las variables cuantitativas que no se ajustaron a la normalidad fueron tiempo anestesia, 

tiempo quirúrgico, midazolam, BIS craneotomía, BIS exploración, dexmedetomidina 

craneotomía, dexmedetomidina exploración, propofol craneotomía, propofol 

exploración, remifentanilo craneotomía, remifentanilo exploración, hemoglobina previa, 

días UCI, ingreso hospital y supervivencia.  

En las variables cualitativas se observó diferencias estadísticamente significativas en las 

variables obesidad y antecedentes de ACV / AIT, manejo anestésico de la vía aérea, 

utilización de dexametasona y de gases halogenados durante la cirugía, presencia de 

taquicardia, episodio de desaturación, complicaciones en la vía aérea, aplicación de 

ECoG, detección de actividad cortical y detección de actividad cortical tras estimulación 

cerebral durante el periodo intraoperatorio. 

 

5.1.2. Características demográficas 

De los 79 pacientes incluidos en el estudio, 39 se intervinieron bajo la modalidad DD y 

en los 40 restantes se realizó el procedimiento MAC.  

En las figuras 1 y 2 se puede apreciar que la edad media del grupo DD fue de 51 años, la 

altura media 169 cm, un peso medio de 72,6 kilos y un IMC medio de 24,9 puntos. El 

56,4%% de los pacientes intervenidos bajo esta modalidad anestésica fueron hombres y 

el 43,6% restantes mujeres. 

En el grupo MAC, los valores medios fueron 54 años, 170 cm de altura, 75,8 kilos y 25,9 

puntos de IMC. De los 40 pacientes pertenecientes a este grupo, el 65% fueron hombres 

y el 35% mujeres. 
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Figura 1. Características demográficas 

 

 

 

Figura 2. Género de los pacientes 
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5.1.3. Variables preoperatorias 

Entre los 39 pacientes del grupo DD y acorde a la clasificación ASA, dos pacientes fueron 

clasificados en el nivel I, 32 en el nivel II y cinco en el nivel III. 

En el grupo MAC, cinco pacientes presentaron un nivel I, 28 un nivel II y a siete de ellos 

le asignaron un nivel ASA III (figura 3). 

 

Figura 3. Distribución de los pacientes según la clasificación ASA 
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De todos los pacientes que conformaron el grupo DD, seis de ellos fumaban, nueve 

padecían HTA y cinco presentaban algún tipo de patología respiratoria.  

En el grupo MAC, 10 de los 40 pacientes fumaban, 10 padecían HTA y cuatro presentaban 

patologías respiratorias (figura 4). 

 

Figura 4. Comorbilidades prequirúrgicas de los pacientes 
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En la figura 5 se puede observar que en el grupo DD el 11,1% pacientes presentaban un 

IMC igual o superior a 30. 

En el grupo MAC, el porcentaje de pacientes con un IMC ≥ 30 fue 33,3%. 

 

Figura 5. Prevalencia de obesidad en los pacientes 
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El 39% de los pacientes intervenidos bajo la técnica anestésica DD presentaban como 

antecedentes algún tipo de déficit cognitivo, el 49% padecieron algún tipo de crisis 

comicial y el 74% estaba en tratamiento con FAE antes de la someterse a la intervención 

quirúrgica. 

En el grupo MAC, el deterioro cognitivo alcanzó el 35%, las crisis comiciales se 

observaron en el 50% de los pacientes y el 60% tomaba algún tipo de FAE (figura 6, 7 y 

8). 

 

Figura 6. Déficit cognitivo previo a la intervención quirúrgica 
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Figura 7. Porcentaje de pacientes que sufrieron un episodio de crisis comicial previo a la cirugía 

 

 

 

Figura 8. Pacientes en tratamiento con FAE antes de la operación 
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En el grupo DD, el 5,1% de los pacientes presentaban antecedentes de haber sufrido un 

ACV / AIT. 

En el grupo MAC este incidente se apreció en el 30% (figura 9). 

 

Figura 9. Número de pacientes con antecedentes de ACV / AIT 
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Respecto a los déficits neurológicos previos a la intervención quirúrgica, la figura 10 

muestra que en el grupo DD los déficits más prevalentes fueron la afasia motora seguida 

de la afasia mixta (12 y 10 pacientes respectivamente). También se observó que 10 

pacientes no presentaron ningún tipo de déficit neurológico. 

En el grupo MAC, en 10 pacientes se apreció una afasia motora, en seis se observó un 

déficit motor, cinco padecían una afasia mixta y 11 pacientes no presentaron ningún 

déficit neurológico. 

 

Figura 10. Déficits neurológicos previos a la intervención quirúrgica 

 

 

 

 

 

 

Motor Sensitivo Afasia
motora

Afasia
sensitiva

Afasia mixta Déficit
motor y
afasia

motora

Ninguno

3

1

12

0

10

3

10

6

3

10

2

5

3

11

Dormido-despierto Monitorización anestésica controlada



57 
 

En el grupo DD, el glioblastoma multiforme fue la lesión cerebral observada con mayor 

frecuencia (51,3%), seguida del oligodendroglioma tipo II 12,8% y el astrocitoma tipo III, 

cavernoma y metástasis (7,7% cada una de ellas). 

En el grupo MAC, el glioblastoma multiforme se diagnosticó en el 60% pacientes, y el 

oligodendroglioma tipo II junto al glioma de bajo grado presentaron una frecuencia de 

7,5% respectivamente (figura 11). 

 

Figura 11. Tipo de lesiones cerebrales 
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La figura 12 muestra la localización de las lesiones cerebrales intervenidas en los 

pacientes del estudio. En el grupo DD, las lesiones se localizaron con mayor frecuencia 

en la zona frontal izquierda (30,8%), zona temporal izquierda (23,1%), zona parietal 

izquierda (15,4%) y zona temporoparietal izquierda (12,8%). En el resto de las 

localizaciones la frecuencia fue inferior al 10%. 

En el grupo MAC, el 35% de las lesiones estaban localizadas en la zona temporal 

izquierda, el 20% en la zona frontal izquierda, el 12,5% en la zona frontoparietal izquierda 

y el 10% en la zona temporoparietal izquierdo. El resto de las ubicaciones la frecuencia 

no fue superior al 10%. 

 

Figura 12. Localización de las lesiones cerebrales 
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En el grupo DD el área cerebral más frecuentemente afectada fue el área de Wernicke 

(46,2%), seguida del área de Broca (33,3%) y de la corteza motora primaria y secundaria 

(10% cada una de ellas). 

En el grupo MAC, el área de Wernicke estaba afectada en el 47,5% de los pacientes, el 

área de Broca en el 30% y la corteza motora primaria en el 12,5%. El resto de las áreas 

elocuentes presentaron una afectación inferior al 10% (figura 13). 

 

Figura 13. Área elocuente afectada 
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5.1.4. Variables intraoperatorias 

La figura 14 muestra las dos técnicas de manejo anestésico utilizado para las 

intervenciones quirúrgicas. La técnica DD se utilizó en el 49,4% de los pacientes y el 

método MAC en el 50,6%. 

 

Figura 14. Tipo de manejo anestésico 
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En el grupo DD, la LM se utilizó en el 89,7% de los pacientes para manejar la vía aérea y 

el TET en el 10,3%. 

En el grupo MAC, las cánulas nasales se utilizaron en el 100% de los pacientes (figura 15). 

 

Figura 15. Dispositivo utilizado en el manejo de la vía aérea durante la intervención quirúrgica 
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Figura 16. Posición del paciente durante la intervención quirúrgica 

 

 

Figura 17. Monitorización neurológica durante la cirugía 
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Los actos anestésicos y quirúrgicos duraron de media 320 y 260 min respectivamente en 

el grupo DD.  En el grupo MAC la duración media del tiempo de anestesia fue 301 min y 

el de la cirugía fue 245 min (figura 18). 

 

Figura 18. Duración media del acto anestésico y quirúrgico 
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En el grupo DD, se utilizó dexametasona en el 87,2% de los pacientes, 5-ALA en el 43,2% 

y manitol en el 82,1%. La media de mg de midazolam administrados fueron 1,33. 

En el grupo MAC, la dexametasona se utilizó en el 60% de los pacientes, al 50% se 

administró 5-ALA y al 82,1% manitol. La cantidad media de midazolam administrado a 

los pacientes fue 1,36 mg (figura 19). 

 

Figura 19. Medicación administrada durante el periodo intraoperatorio 
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La figura 20 muestra la variación del estado hemodinámico durante el periodo 

intraoperatorio. Se puede observar en el grupo DD el 35,9% de los pacientes presentó 

algún episodio de hipotensión, el 15,4% tuvo en algún momento HTA, el 2,6% bradicardia 

y en el 10,3% se apreció algún evento taquicárdico. 

En el grupo MAC, el 25% de los pacientes presentaron hipotensión en algún momento 

durante la intervención quirúrgica, HTA el 12,5% y bradicardia el 7,5%. En ningún 

paciente se apreció taquicardia en algún momento de la operación. 

 

Figura 20. Alteraciones hemodinámicas durante la intervención quirúrgica 
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Durante el periodo intraoperatorio, en el grupo DD se produjo algún episodio de 

desaturación en el 12,8% de los pacientes y se observó complicaciones en la vía aérea 

en el 10,5% de los pacientes. 

En los pacientes del grupo MAC no se apreció ninguno de estos dos eventos (figura 21). 

 

Figura 21. Desaturación y complicaciones en la vía aérea durante el periodo intraoperatorio 
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Se apreciaron dos episodios de dolor manifestado verbalmente por los pacientes 

pertenecientes al grupo DD durante la intervención quirúrgica, un paciente presentó 

NVIO y otro agitación. 

En el grupo MAC, cinco pacientes manifestaron dolor en algún momento durante el 

periodo intraoperatorio, tres presentaron algún episodio de NVIO y un paciente tuvo un 

episodio de agitación (figura 22). 

 

Figura 22. Dolor, agitación y náuseas y vómitos intraoperatorios 
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En el grupo DD se monitorizó la ECoG a tres pacientes. Todos ellos presentaron actividad 

cortical tras la estimulación cerebral que llegaron a tener presentación clínica. 

En el grupo MAC se monitorizó la ECoG a 15 pacientes. A 8 pacientes se les detectó 

actividad cortical tras la estimulación cerebral, de los cuales 4 tuvieron crisis comiciales 

y solo dos presentaron clínica (tabla 1) 

 

Tabla 1. Electrocorticografía, detección de actividad cortical y crisis comiciales intraoperatorias 

 
Dormido-despierto 

Monitorización 

anestésica 

controlada 

N % N % 

ECoG durante la cirugía  

- Sí 

- No  

 

3 

36 

 

7,7% 

92,3% 

 

15 

25 

 

37,5% 

62,5% 

Detección actividad cortical tras 

estimulación cerebral de los 

pacientes con ECoG 

- Sí 

- No 

 

 

3 

0 

 

 

100% 

0% 

 

 

8 

7 

 

 

53,3% 

46,7% 

Crisis comicial monitorizada o 

clínica durante la intervención 

- Crisis motora facial 

- Crisis subclínica 

- Mioclonías faciales 
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1 
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En cuanto a las reconversiones a anestesia general, en el grupo DD sucedió en cinco 

ocasiones.  

En el grupo MAC, la reconversión solo hubo que realizarla en un paciente (figura 23).  

 

Figura 23. Necesidad de conversión a anestesia general 
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5.1.5. Variables posoperatorias 

Como se puede observar en la figura 24, el 36,8% de los pacientes del grupo DD 

presentaban un grado 2 de la escala de sedación de Ramsay a su llegada a la UCI. El 

42,1% un presentaba un nivel de sedación acorde al grado 3 y un 15,8% un grado 6.  

En el grupo MAC, el 43,6% de los pacientes tenía un nivel 2 de sedación, el 53,8% un 

nivel 3 y el 0% un nivel 6. 

 

Figura 24. Nivel de sedación de la escala de Ramsay a la llegada a la UCI de los pacientes 
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Figura 25. Días de estancia en la UCI 

 

 

 

 

 

Figura 26. Días de estancia en el hospital 
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El valor medio de hemoglobina posquirúrgica a la llegada al paciente a la UCI en el grupo 

DD fue 12,6 g/dl y la diferencia entre los valores de hemoglobina preoperatoria y 

posoperatoria presentó un valor medio de 1,98 g/dl. 

En el grupo MAC, el valor medio de la hemoglobina posquirúrgica fue 12,6% y la 

diferencia entre la previa y la posterior fue 2,07 g/dl. 

 

Tras la intervención quirúrgica se observó cómo el 17,9% de los pacientes del grupo DD 

mostró un empeoramiento del déficit neurológico de duración inferior a un mes. El 7,7% 

lo padeció con una duración superior a un mes y el 74,4% no sufrió empeoramiento 

alguno. 

En el grupo MAC el 15% de los pacientes presentó un empeoramiento con una duración 

inferior a un mes, el 20,2% tuvo un empeoramiento superior a un mes y en el 65% no se 

observó ningún tipo de empeoramiento del déficit neurológico tras la operación (figura 

27). 

 

Figura 27. Empeoramiento del déficit neurológico tras la intervención quirúrgica 
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En cuanto al tipo de resección tumoral, en el 61,5% de los pacientes del grupo DD se 

realizó una resección completa y en el 38,5% se llevó a cabo una resección parcial. 

En el grupo MAC, la resección completa se consiguió en el 65% de los operados y la 

parcial en el 35% (figura 28). 

 

Figura 28. Tipo de resección tumoral 
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paciente debutó con afasia completa tras realizarle la durotomía. En un paciente hubo 

que detener y suspender la cirugía porque presentó una paresia en la mano derecha de 

gran intensidad y de nueva aparición (figura 29). 

En el grupo MAC, cinco pacientes tuvieron que ser reintervenidos. En los pacientes 

pertenecientes a este grupo se registró un incidente relacionado con el manejo de la vía 

aérea, el cual precisó la reconversión a anestesia general. Hubo cinco complicaciones 

neurológicas al finalizar la intervención. Dos pacientes comenzaron con una clínica de 

afasia global y un paciente presentó una hemiparesia derecha que resultó ser un ictus 

isquémico. En otro se observó en las pruebas de imagen una isquemia aguda en el lecho 

quirúrgico que le produjo una hemiplejia y afasia posquirúrgica, y un paciente debutó 

durante la intervención con una hemiparesia braquial derecha acompañada de parálisis 

facial derecha y afasia motora de aparición brusca. La alteración profunda del lenguaje 

en un paciente durante el periodo intraoperatorio obligó a detener y finalizar la 

intervención quirúrgica (figura 30) 

 

Figura 29. Complicaciones más relevantes del grupo dormido-despierto 
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Figura 30. Complicaciones más relevantes del grupo MAC 
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fue de 14,4 meses (figura 31). 

Figura 31. Fallecimiento durante el seguimiento 
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5.2. ESTADÍSTICA INFERENCIAL  

5.2.1. Variables preoperatorias  

Los pacientes incluidos en el estudio no mostraron diferencias estadísticamente 

significativas en las características demográficas previas a la intervención quirúrgica 

excepto en la obesidad, la cual se definió por un IMC ≥ 30 (tabla 2).  

 

Tabla 2. Variables demográficas 

Variables demográficas Dormido-despierto 

Monitorización 

anestésica 

controlada 

p 

Edad en años (media, DT) 51,2 12,5 54,4 12 0,636a 

Talla en metros (media, DT) 1,7 0,07 1,7 0,07 0,541a 

Peso en kg (media, DT) 72,6 11,1 75,8 18,4 0,898a 

IMC (media, DT) 24,9 3,81 25,9% 4,67 0,910a 

Sexo (n, %) 

- Varón 

- Mujer 

 

22 

17 

 

56,4% 

43,6% 

 

26 

14 

 

65,0% 

35,0% 

 

0,434b 

ASA (n, %) 

- I 

- II 

- III 

 

2 

32 

5 

 

5,1% 

82,0% 

12,9% 

 

5 

28 

7 

 

12,5% 

70,0% 

17,5% 

 

0,392b 

Obesidad (n, %) 

- Sí 

- No 

 

4 

32 

 

11,1% 

88,9% 

 

13 

26 

 

33,3% 

66,7% 

*0,022b 

Hábito tabáquico (n, %) 

- Sí 

- No 

 

6 

31 

 

16,2% 

83,8% 

 

10 

30 

 

25% 

75% 

 

0,343b 

HTA (n, %) 

- Sí 

- No 

 

9 

30 

 

23,1% 

76,9% 

 

10 

30 

 

25% 

75% 

 

0,842b 

Patología respiratoria previa (n, %) 

- Sí 

- No 

 

5 

33 

 

13,1% 

86,9% 

 

4 

36 

 

10% 

90% 

 

0,663b 

DT: desviación típica; pa: prueba de T de Student. Comparación de medias; pb: prueba de Chi cuadrado. 

Comparación de proporciones; *: significación estadística. 
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En cuanto a los antecedentes neurológicos, se encontraron diferencias estadísticamente 

significativas en el antecedente de ACV / AIT previo a la intervención quirúrgica entre los 

pacientes de ambos grupos. En el resto no se observó diferencia alguna (tabla 3). 

 

Tabla 3. Antecedentes neurológicos 

Antecedentes neurológicos 
Dormido-despierto 

Monitorización 

anestésica 

controlada 
pa 

N % N % 

Déficit cognitivo 

- Sí 

- No 

 

15 

24 

 

38,5% 

61,5% 

 

14 

26 

 

35,0% 

65,0% 

 

0,750 

Crisis comicial 

- Sí 

- No 

 

19 

20 

 

48,7% 

51,3% 

 

20 

20 

 

50,0% 

50,0% 

 

0,909 

FAE 

- Sí 

- No 

 

28 

10 

 

73,7% 

26,3% 

 

24 

16 

 

60,0% 

40,0% 

 

0,200 

ACV / AIT 

- Sí 

- No 

 

2 

37 

 

5,1% 

94,9% 

 

12 

28 

 

30,0% 

70,0% 

 

0,004* 

pa: Prueba de Chi cuadrado. Comparación de proporciones; *: significación estadística. 
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En las tablas 4, 5. 6 y 7 se aprecia la ausencia de diferencias estadísticamente 

significativas en los déficits neurológicos previos al a cirugía y en las características de 

los tumores cerebrales intervenidos. 

 

Tabla 4. Déficits neurológicos previos a la intervención quirúrgica 

Déficits neurológicos 
Dormido-despierto 

Monitorización 

anestésica 

controlada 
pa 

N % N % 

- Motor 

- Sensitivo 

- Afasia motora 

- Afasia sensitiva 

- Afasia mixta 

- Déficit motor + afasia motora 

- Ninguno 

3 

1 

12 

0 

10 

3 

10 

7,7% 

2,6% 

30,8% 

0,0% 

25,6% 

7,7% 

25,6% 

6 

3 

10 

2 

5 

3 

11 

15,0% 

7,5% 

25,0% 

5,0% 

12,5% 

7,5% 

27,5% 

0,436 

pa: Prueba de Chi cuadrado. Comparación de proporciones. 

 

 

Tabla 5. Tipo de lesiones cerebrales 

Lesiones cerebrales 
Dormido-despierto 

Monitorización 

anestésica 

controlada 
pa 

N % N % 

- Glioblastoma multiforme 

- Oligodendroglioma tipo II 

- Oligodendroglioma tipo III 

- Astrocitoma tipo II 

- Astrocitoma tipo III 

- Astrocitoma pilocítico 

- Oligoastrocitoma anaplásico 

- Cavernoma 

- Metástasis 

- Lesión inflamatoria 

- Glioma de bajo grado 

- Lesión necrótica por radionecrosis 

20 

5 

2 

2 

3 

0 

0 

3 

3 

1 

0 

0 

51,3% 

12,8% 

5,1% 

5,1% 

7,7% 

0,0% 

0,0% 

7,7% 

7,7% 

2,6% 

0,0% 

0,0% 

24 

3 

0 

2 

2 

1 

1 

0 

2 

1 

3 

1 

60,0% 

7,5% 

0,0% 

5,0% 

5,0% 

2,5% 

2,5% 

0,0% 

5,0% 

2,5% 

7,5% 

2,5% 

0,345 

pa: Prueba de Chi cuadrado. Comparación de proporciones. 
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Tabla 6. Localización de las lesiones cerebrales 

Localización 
Dormido-despierto 

Monitorización 

anestésica 

controlada 
pa 

N % N % 

- Insular izquierdo 

- Frontal derecho 

- Frontal izquierdo 

- Parietal derecho 

- Parietal izquierdo 

- Temporal izquierdo 

- Frontoparietal derecho 

- Frontoparietal izquierdo 

- Temporoparietal derecho 

- Temporoparietal izquierdo 

- Frontotemporal izquierdo 

1 

2 

12 

1 

6 

9 

1 

0 

1 

5 

1 

2,6% 

5,1% 

30,8% 

2,6% 

15,4% 

23,1% 

2,6% 

0,0% 

2,6% 

12,8% 

2,6% 

0 

2 

8 

3 

2 

14 

1 

5 

0 

4 

1 

0,0% 

5,0% 

20,0% 

7,5% 

5,0% 

35,0% 

2,5% 

12,5% 

0,0% 

10,0% 

2,5% 

 

 

 

 

 

0,286 

pa: Prueba de Chi cuadrado. Comparación de proporciones. 

 

 

Tabla 7. Área elocuente afectada 

Área elocuente 
Dormido-despierto 

Monitorización 

anestésica 

controlada 
pa 

N % N % 

- Corteza motora primaria 

- Corteza motora secundaria 

- Corteza sensitiva primaria 

- Corteza sensitiva secundaria 

- Área de Broca 

- Área de Wernicke 

4 

4 

0 

0 

13 

18 

10,3% 

10,3% 

0,0% 

0,0% 

33,3% 

46,1% 

5 

2 

1 

1 

12 

19 

12,5% 

5,0% 

2,5% 

2,5% 

30,0% 

47,5% 

0,420 

pa: Prueba de Chi cuadrado. Comparación de proporciones. 
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5.2.2. Variables intraoperatorias 

En el periodo intraoperatorio se observaron diferencias estadísticamente significativas 

en el dispositivo utilizado para el manejo de la vía aérea durante la intervención 

quirúrgica y cierta tendencia a la significación en la necesidad de conversión a anestesia 

general (tabla 8). No se encontraron diferencias entre ambos grupos en cuanto a la 

posición y la monitorización neurológica. 

 

Tabla 8. Vía aérea, conversión, posición y monitorización durante la intervención quirúrgica 

 
Dormido-despierto 

Monitorización 

anestésica 

controlada 
pa 

N % N % 

Dispositivo de vía aérea 

- LM 

- TET 

- Cánulas nasales 

 

35 

4 

0 

 

89,7% 

10,3% 

0,0% 

 

0 

0 

40 

 

0,0% 

0,0% 

100,0% 

 

< 0,001* 

Necesidad conversión a 

anestesia general 

- Sí 

- No 

 

5 

34 

 

12,8% 

87,2% 

 

1 

39 

 

2,5% 

97,5% 

 

0,083 

Posición del paciente 

- Decúbito lateral 

- Decúbito supino 

 

18 

9 

 

48,6% 

51,4% 

 

15 

25 

 

37,5% 

62,5% 

 

0,323 

Monitorización neurológica 

- Lenguaje 

- Motor 

- Lenguaje y motor 

 

28 

7 

3 

 

73,7% 

18,4% 

7,9% 

 

29 

8 

3 

 

72,5% 

20,0% 

7,5% 

 

0,984 

pa: Prueba de Chi cuadrado. Comparación de proporciones; *: significación estadística. 
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La tabla 9 muestra la ausencia de diferencias estadísticamente significativas en la 

duración del manejo anestésico y quirúrgico en función del tipo de anestesia realizada.  

 

Tabla 9. Duración del tiempo anestésico y quirúrgico en min 

 
Dormido-despierto 

Monitorización 

anestésica 

controlada 
pa 

Media DT Media DT 

Tiempo duración anestesia (min) 320 59,5 301 45,5 0,184 

Tiempo duración cirugía (min) 260 51,8 245 51,5 0,303 

DT: desviación típica; pa: prueba de Mann-Whitney. Comparación de medias. 
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En cuanto a las alteraciones hemodinámicas y complicaciones durante la intervención, 

se observaron diferencias estadísticamente significativas en los episodios de taquicardia, 

desaturación y complicación de la vía aérea (tabla 10).  

 

Tabla 10. Alteraciones hemodinámicas y complicaciones durante la intervención quirúrgica 

 
Dormido-despierto 

Monitorización 

anestésica 

controlada 
pa 

N % N % 

Hipotensión arterial 

- Sí 

- No 

 

14 

25 

 

35,9% 

64,1% 

 

10 

30 

 

25,0% 

75,0% 

 

0,292 

HTA 

- Sí 

- No 

 

6 

33 

 

15,4% 

84,6% 

 

5 

35 

 

12,5% 

87,5% 

 

0,711 

Bradicardia 

- Sí 

- No 

 

1 

38 

 

   2,6% 

97,4% 

 

3 

37 

 

  7,5% 

92,5% 

 

0,317 

Taquicardia 

- Sí 

- No 

 

4 

35 

 

10,3% 

89,7% 

 

0 

40 

 

    0,0% 

100,0% 

 

0,038* 

Desaturación 

- Sí 

- No 

 

5 

34 

 

12,8% 

87,2% 

 

0 

40 

 

    0,0% 

100,0% 

0,019* 

Complicación vía aérea 

- Sí 

- No 

 

4 

34 

 

10,5% 

89,5% 

 

0 

40 

 

    0,0% 

100,0% 

 

0,035* 

Dolor 

- Sí 

- No 

 

2 

37 

 

  5,1% 

94,9% 

 

5 

35 

 

12,5% 

87,5% 

 

0,249 

NVIO 

- Sí 

- No 

 

1 

38 

 

   2,6% 

97,4% 

 

3 

37 

 

  7,5% 

92,5% 

 

0,317 

Agitación 

- Sí 

- No 

 

1 

38 

 

  2,6% 

97,4% 

 

1 

39 

 

  2,5% 

97,5% 

0,986 

pa: Prueba de Chi cuadrado. Comparación de proporciones; *: significación estadística. 
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5.2.3. Variables posoperatorias 

En el periodo posoperatorio dos pacientes del grupo DD y otros dos del grupo MAC 

sufrieron sendos episodios de crisis epilépticas sin haberse encontrado diferencias 

significativas entre ambos grupos (tabla 11). Tampoco se obtuvieron diferencias 

estadísticamente significativas en los valores de hemoglobina y en los días de ingreso en 

la UCI y en el hospital (tabla 12).  

 

Tabla 11. Crisis epiléptica durante posoperatorio 

 
Dormido-despierto 

Monitorización 

anestésica 

controlada 
pa 

N % N % 

Sí 2   5,1% 2 5% 
0,683 

No 37 94,9% 38 95% 

pa: Prueba de Chi cuadrado. Comparación de proporciones. 

 

Tabla 12. Valores de hemoglobina y estancia 

 
Dormido-despierto 

Monitorización 

anestésica 

controlada 
p 

Media DT Media DT 

Hemoglobina (g/dl) 

- Hb previa 

- Hb post IQ 

- Diferencia entre ambas 

 

14,3 

12,6 

1,98 

 

1,41 

1,20 

1,25 

 

14,2 

12,6 

2,07 

 

1,46 

1,30 

1,37 

 

0,896a 

0,329b 

0,731a 

Días de estancia en UCI 1,05 0,223 1,13 0,404 0,668a 

Días de hospitalización 6,92 1,91 7,70 6,02 0,135a 

DT: desviación típica; pa: prueba de Mann-Whitney. Comparación de medias; pb: prueba de T de Student. 

Comparación de medias. 
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En cuanto a la extensión de la resección tumoral y el empeoramiento del déficit 

neurológico tras la cirugía, no se encontraron diferencias estadísticamente significativas 

entre los pacientes de ambos grupos (tabla 13). 

 

Tabla 13. Resección y déficit neurológico posquirúrgico 

 
Dormido-despierto 

Monitorización 

anestésica 

controlada 
pa 

N % N % 

Tipo de resección tumoral 

- Completa 

- Parcial 

 

24 

15 

 

61,5% 

38,5% 

 

26 

14 

 

65,0% 

35,0% 

 

0,750 

Empeoramiento del déficit 

neurológico tras cirugía 

- Sí, menor de 1 mes 

- Sí, mayor de 1 mes 

- No 

 

 

7 

3 

29 

 

 

17,9% 

  7,7% 

74,4% 

 

 

6 

8 

26 

 

 

15,0% 

20,0% 

65,0% 

 

 

0,286 

pa: Prueba de Chi cuadrado. Comparación de proporciones. 
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En cuanto a las complicaciones más relevantes presentadas en nuestros pacientes, se 

observaron diferencias estadísticamente significativas en la necesidad de reintervención. 

En el resto de las complicaciones no se hallaron diferencias estadísticamente 

significativas (tabla 14). 

 

Tabla 14. Complicaciones más relevantes 

Complicaciones  
Dormido-despierto 

Monitorización 

anestésica 

controlada 
pa 

N % N % 

Reintervenciones 13 33,3% 5 12,5% 0,025* 

Disminución de fuerza 1 2,5% 0 0,0% 0,308 

Déficit movimiento 1 2,5% 0 0,0% 0,308 

Hemiparesia 0 0,0% 1 2,5% 0,320 

Afasia  1 2,5% 2 5,0% 0,571 

pa: Prueba de Chi cuadrado. Comparación de proporciones; *: significación estadística. 

 

No se apreciaron diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos en el 

tiempo de supervivencia ni en el número de fallecidos tras la intervención quirúrgica 

(tabla 15). 

Tabla 15. Supervivencia tras intervención quirúrgica 

 Dormido-despierto 

Monitorización 

anestésica 

controlada 

p 

Supervivencia en meses desde 

intervención (Media, DT) 
20,3 16,4 14,4 5,92 0,411a 

Fallecimiento durante el 

seguimiento (N, %) 

- Sí 

- No 

 

 

26 

13 

 

 

66,7% 

33,3% 

 

 

21 

19 

 

 

52,5% 

47,5% 

 

 

0,200b 

DT: desviación típica; pa: prueba de Mann-Whitney. Comparación de medias; pb: prueba de Chi cuadrado. 

Comparación de proporciones. 
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La mortalidad durante el periodo extrahospitalario se asocia de forma significativa con 

el diagnóstico anatomopatológico de la lesión cerebral, el deterioro cognitivo previo a la 

intervención y la HTA. Se puede apreciar una tendencia a la significación de la mortalidad 

en relación con el déficit neurológico previo a la operación, los episodios de crisis 

comiciales previos y los episodios de desaturación durante el periodo intraoperatorio. 

Todos estos datos se reflejan en la tabla 16. 

 

Tabla 16. Relación de la mortalidad con diferentes variables 

 Mortalidad a   Mortalidad a 

Obesidad 0,499  Manejo de la vía aérea 0,340 

Hábito tabáquico 0,372  Desaturación 0,057 

Diagnóstico 0,001*  Tipo de monitorización 0,205 

Localización 0,263  Hipotensión 0,719 

Área elocuente 0.494  HTA 0,763 

Deterioro cognitivo 

previo 
0,001* 

 
Bradicardia 0,149 

Déficit neurológico 

previo a la intervención 
0,055 

 
Taquicardia 0,090 

Empeoramiento déficit 

neurológico 
0,666 

 Complicaciones en la vía 

aérea 
0,504 

Epilepsia 0,054  Dolor 0,139 

ACV / AIT 0,843  NVIO 0,090 

HTA 0,047*  Agitación 0,782 

Patología respiratoria 0,676 
 Crisis comiciales 

intraoperatorias 
0,163 

FAE 0,252 
 Crisis comiciales 

posoperatorias 
0,691 

Manejo anestésico 0,200  Tipo de resección 0,192 

a: Prueba de Chi cuadrado. Comparación de proporciones. 
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6. DISCUSIÓN 

Desde 1980, los diferentes enfoques para el mapeo de funciones cerebrales durante la 

resección tumoral en craneotomías con paciente despierto han sido respaldados por la 

neuroanestesia moderna con el avance y la seguridad en los procedimientos, los nuevos 

agentes anestésicos, el equipo y las técnicas de monitorización.87 A lo largo de los años 

se han descrito varios planes de manejo anestésicos para la resección con el paciente 

despierto de tumores cerebrales. Las diferentes opciones anestésicas descritas en la 

literatura abarcan un continuo que discurre entre la anestesia general y la sedación con 

periodos de vigilia durante el mapeo cerebral.59,130,131  

El método DD, es aquel en el que se realiza una anestesia general con control de la vía 

aérea hasta la craneotomía. En una segunda fase se realiza la resección tumoral mientras 

el paciente permanece despierto. Tras la resección, se puede volver a inducir otra vez la 

anestesia general al paciente para realizar el cierre quirúrgico o mantenerlo en 

vigilia.132,133 En nuestro hospital y acorde con la literatura,134,135 se utilizaron las 

modalidades anestésicas DD y MAC para la resección de lesiones tumorales. Se evitó 

utilizar la modalidad DDD en pro de la técnica DD para disminuir los posibles riesgos de 

realizar una segunda manipulación invasiva de la vía aérea. 

En cuanto a las características demográficas de nuestra muestra, ya comentadas en el 

apartado de resultados, la edad media de los participantes estuvo en torno a la quinta 

década de la vida como también ocurre en el estudio de Keifer.86 Al igual que Hervey y 

Sacko, la mayor parte de nuestros pacientes presentaban un ASA II.136 Al igual que 

Peruzzi  no se apreciaron diferencias significativas en el peso ni en el género de los 

pacientes.137,138 De forma similar a Shafiq, en nuestros pacientes las comorbilidades más 

frecuentemente observadas fueron HTA, déficit cognitivo preoperatorio y antecedentes 

de crisis comiciales.139 Casi un tercio de los pacientes intervenidos bajo el método MAC 

presentaban un IMC > 30 y una incidencia del 30% de ACV / AIT preoperatorio frente al 

11% y 3,7% respectivamente obtenido por Eseonu, quien a diferencia de nosotros no 

encontró diferencias estadísticamente significativas.140 En el estudio de Conte, más de la 

mitad de los pacientes que se intervinieron presentaron antecedentes de crisis 

comiciales y se encontraban en tratamiento por FAE. Este dato concuerda con nuestros 
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resultados, observando una prevalencia de casi el 50% de antecedentes de crisis 

comiciales prequirúrgicas en ambos grupos. Del mismo modo, más del 60% de los 

pacientes de ambos grupos tomaban algún FAE.141  

Al igual que otros estudios, el déficit neurológico preoperatorio que presentó mayor 

incidencia en los pacientes fue la afasia motora seguida de la afasia mixta. Ambas se 

pudieron observar en más de la mitad de los pacientes del grupo DD y en más del 37% 

de los pacientes del grupo despierto-total. También hay que destacar que una cuarta 

parte de los pacientes no presentó ningún tipo de déficit neurológico.142 De forma 

similar, varios autores también observaron que el glioblastoma multiforme fue el tipo de 

lesión cerebral más frecuentemente intervenida, presentando una incidencia superior al 

50%. El segundo tipo de tumor más frecuente fue el oligodendroglioma grado II, seguido 

del astrocitoma grado III y las metástasis.143,144 La mayoría de los tumores se localizaron 

en la zona izquierda del cerebro y la ubicación en la que se observó más veces fue la zona 

temporal izquierda seguida de la zona frontal ipsilateral.145 El área elocuente más 

afectada en ambos grupos fue el área de Wernicke con casi la mitad de los casos de cada 

grupo. La segunda estructura más afectada fue el área de Broca. Estas localizaciones 

coinciden con diferentes trabajos, donde el tipo de déficit neurológico más frecuente 

que presentaban los pacientes antes de la intervención era la afasia motora y la afasia 

mixta.142  

En cuanto al manejo de la vía aérea durante la anestesia general, algunos autores 

defienden que la LM es la mejor opción porque que evita los riesgos de sobresedación e 

HTA.87,146–148 Esta afirmación concuerda con nuestros datos ya que el dispositivo para 

manejar la vía aérea más utilizado en el grupo DD fue la LM, alcanzando el 89% de los 

casos. En nuestro estudio hubo que convertir a anestesia general al 6,3% de los pacientes 

del grupo DD frente al 1,3% del grupo MAC. La necesidad de conversión a anestesia 

general a los pacientes del grupo MAC fue similar a la hallada por Stevanovic en su 

metanálisis.59 Aunque en ninguno de los dos trabajos se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas, en nuestro estudio se observó tendencia a la 

significación en esta variable. 
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El posicionamiento cuidadoso del paciente es un factor crucial que influye en el éxito de 

la craneotomía despierto. Se ha observado que la comodidad durante la intervención 

favorece el cumplimiento terapéutico.143 La participación de los pacientes en la fase de 

posicionamiento parece que está relacionada con su grado de satisfacción.148 En nuestro 

estudio y acorde con diferentes trabajos, las posiciones más frecuentemente utilizadas 

para la realización del procedimiento quirúrgico fueron decúbito lateral y decúbito 

supino.133 La incomodidad por el posicionamiento prolongado es una queja común entre 

los pacientes que se someten a una craneotomía despierta.149  

Al igual que múltiples autores, a nuestros pacientes se les canalizó un acceso vascular 

periférico de grueso calibre y se les realizó una monitorización estándar consistente en 

SpO2, ECG y medición de la PAI mediante la canulación arterial. Esta última fue útil para 

la monitorización del intercambio gaseoso mediante la realización de gasometrías 

arteriales. También se utilizó un capnógrafo para la medición del CO2 espirado y el BIS 

para el nivel de sedación. La canalización de un acceso venoso central ofrece la 

posibilidad de administración rápida y segura de medicamentos para el tratamiento de 

determinadas complicaciones (convulsiones, edema cerebral, pérdida de sangre y 

alteraciones cardiopulmonares).133,150–155 La monitorización neurológica intraoperatoria 

coinciden con la del resto de autores, se monitorizó el lenguaje en torno al 70% de los 

pacientes y la función motora en el 20-30%.144  

A diferencia de los resultados obtenidos por Gupta142 quien obtuvo un tiempo quirúrgico 

superior en el grupo MAC, en nuestro estudio se observó una leve disminución de la 

duración del acto anestésico y quirúrgico en el grupo MAC, aunque no se obtuvieron 

diferencias estadísticamente significativas. Una cirugía de menor duración se ha 

relacionado con una estancia hospitalaria más corta y podría reducir el riesgo de 

infección y aumentar la velocidad de cicatrización de las heridas. Sin embargo, los 

resultados que obtuvo Brown en su revisión son similares a los nuestros, no encontrando 

diferencias relevantes de un menor tiempo quirúrgico en ninguno de los dos grupos.129  

La elección de los agentes anestésicos para la craneotomía en paciente despierto está 

influenciada por la necesidad de la realización del mapeo cortical y la ECoG 

intraoperatoria.156 Los fármacos más utilizados para la sedación consciente son propofol, 
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midazolam, remifentanilo, fentanilo y dexmedetomidina.99,157,158 Al igual que Shen SL, et 

en su ensayo clínico aleatorizado doble ciego, en nuestro estudio se administró 

dexmedetomidina, propofol y remifentanilo para la sedación en craneotomías 

despiertos por su efectividad y seguridad.74,158–160 Algunos autores sugieren que la 

dexmedetomidina podría ser el agente sedante más adecuado en la craneotomía con el 

paciente despierto porque presenta un tiempo de despertar más corto y un mayor grado 

de satisfacción del cirujano.161 Los principales beneficios de dexmedetomidina para la 

craneotomía despierta es que no interfiere con la ECoG y puede causar menos depresión 

respiratoria que otros sedantes y opioides. Sin embargo, la dosis de infusión de 

dexmedetomidina debe ajustarse cuidadosamente, ya que la administración prolongada 

puede causar una reversión tardía de la sedación después de suspender el fármaco.162 

Goettel constató una eficacia similar en el nivel de sedación y de calidad del mapeo 

cerebral en pacientes asignados aleatoriamente para someterse a una craneotomía 

despierta. Un grupo recibió propofol con remifentanilo y el otro dexmedetomidina.160 

Aunque se piense que la dexmedetomidina puede ser protectora contra la depresión 

respiratoria especialmente en pacientes de alto riesgo, dos estudios compararon 

propofol con dexmedetomidina y objetivaron niveles similares de obstrucción 

respiratoria superior y/o dificultad respiratoria.163,164  

Los anestésicos volátiles son capaces de producir distorsiones electrocorticográficas en 

la identificación del foco epiléptico durante la craneotomía despierto. Por ello, varios 

autores aconsejan evitar su utilización.87,165 En nuestro estudio se utilizaron gases 

halogenados en el 39,5% de los pacientes del grupo DD durante la fase dormida de la 

cirugía, pero no se utilizó en ningún paciente del grupo MAC, hallándose diferencias 

estadísticamente significativas. En cuanto a la premedicación, diferentes autores 

recomiendan centrarse en la profilaxis de náuseas y vómitos y la analgesia preventiva. 

Del mismo modo, estos autores aconsejan evitar el uso de benzodiacepinas si se va a 

utilizar ECoG intraoperatoria porque, además de reducir el tono muscular de la faringe y 

la función cognitiva, interfieren con el ECoG al minimizar los focos epileptógenos.132,166 

En nuestro estudio se administró una media de 1,35 mg de midazolam en el 22,7% de 

los pacientes operados. 
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A los pacientes de nuestro estudio se les realizó una analgesia multimodal. En los últimos 

años se está observando que esta tendencia es importante para la reducción del uso de  

opioides, la prevención del delirio y la neuroprotección.167 Los fármacos 

antiinflamatorios no esteroideos pueden mitigar la hiperalgesia inducida por opioides 

pero se asocian con deterioro de la función renal y úlceras gástricas.168,169 La pregabalina 

y la gabapentina han demostrado que mejoran las puntuaciones de dolor, disminuyen 

las náuseas posoperatorias y disminuyen el consumo de opioides con indicación fuerte 

para el uso posoperatorio continuado. 170–172 En nuestro trabajo se observó la utilización 

de paracetamol, fármacos antiinflamatorios no esteroides y corticoesteroides como 

parte del plan analgésico multimodal.  

Algunas de las complicaciones descritas en la literatura son los episodios 

intraoperatorios de HTA, hipotensión, taquicardia y la reconversión a anestesia 

general.173 Eseonu, al igual que en nuestro estudio, no observó diferencias en la 

presencia de complicaciones como HTA, convulsiones o conversión a anestesia 

general.73,141 Sin embargo, en nuestro estudio se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas en el aumento de la frecuencia cardiaca, hallazgo 

compartido con Dilmen.174 Una complicación detectada por otros autores es la 

desaturación, definida por una SpO2 inferior al 90%.133 En nuestro estudio se observó 

este incidente en el 12,8% de los pacientes del grupo DD y ninguno en el grupo MAC, 

encontrando diferencias estadísticamente significativas. 

Dinsmore observó que la combinación de sevoflurano con remifentanilo frente a 

propofol y remifentanilo se asoció a un mayor número de episodios de hipotensión.175 

En nuestro estudio y sin encontrar diferencias significativas, hubo más episodios de 

hipotensión en el grupo DD. Hay que recordar que este en grupo fue el único en el que 

se utilizó sevoflurano.  

Entre los 79 pacientes de nuestra muestra, únicamente hubo cinco casos de crisis 

epilépticas con expresión clínica en el intraoperatorio. Tres de las cuales pertenecían al 

grupo DD y las dos restantes al grupo MAC. En este último grupo se detectaron otros dos 

pacientes con crisis subclínicas, detectada por ECoG. La mayoría se desencadenaron por 

la estimulación eléctrica cortical y fueron autolimitadas tras el cese de la estimulación. 
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En ningún caso fue necesaria la interrupción de la craneotomía. La frecuencia de crisis 

epilépticas observadas en nuestros pacientes estaría en torno al 8%, cifra similar a la 

descrita en el metanálisis de Stevanovic.59  

A pesar del BCC, los pacientes pueden tener dolor durante el procedimiento y hasta el 

30% de los pacientes recuerdan un dolor considerable durante la intervención.72 El BCC 

puede cubrir inadecuadamente la zona de la incisión y el paciente puede tener dolor en 

otras estructuras adyacentes. Del mismo modo, este bloqueo puede desaparecer 

durante una cirugía prolongada en función de la duración de esta y del tipo de anestésico 

local utilizado. En un estudio, el BCC se realizó con una mezcla de lidocaína y ropivacaína 

antes de la incisión para la craneotomía en paciente despierto y el 19% de los pacientes 

refirieron dolor moderado.176 Sin embargo y al igual que Joswig y Sarang, la mayor parte 

de nuestros pacientes no experimentaron episodios de dolor ni agitación durante la fase 

despierta de la intervención.87,177 Del mismo modo y acorde con Kawata, nuestro 

porcentaje de pacientes con dolor durante la craneotomía despierta fue similar (12,5%), 

pero nuestra tasa de náuseas y vómitos fue inferior (7,5%).178  

Aunque en nuestro estudio no se empleó, un trabajo demostró que la terapia musical es 

una herramienta útil para ayudar a estar más relajado y cómodo a los pacientes que se 

intervienen de una craneotomía despierta. La música ayudó a los pacientes a distraerse 

de los sonidos y sentimientos que estaban experimentando mientras estaban en la mesa 

de quirófano.179  

La ECoG es una técnica electrofisiológica invasiva para el registro directo de potenciales 

corticales desde la superficie del cerebro para localizar focos convulsivos. Las señales 

corticales o subcorticales son fácilmente abolidas por los agentes anestésicos, por lo que 

la craneotomía en paciente despierto es una buena opción para minimizar la 

interferencia farmacológica con los registros que ocurrirían bajo anestesia general.52,180 

La fase crítica de una intervención intracraneal en paciente despierto es el período de 

evaluación de la función neurológica, ya sea mediante pruebas de lenguaje o registros 

electrocorticográficos. Durante este periodo, la anestesia debe interferir lo menos 

posible con los registros electrofisiológicos y asegurar que el paciente esté consciente, 
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orientado, cooperador y confortable. Fuera de este período la anestesia puede 

profundizarse para garantizar el máximo confort al paciente.152  

En nuestro estudio la monitorización ECoG se realizó en un escaso número de pacientes, 

puesto que es una técnica que se ha ido implementando en los últimos años. Creemos 

que, en los siguientes años, esta técnica será habitual en todos los pacientes sometidos 

a este tipo de intervención quirúrgica.  

En lo referente a las crisis comiciales intraoperatorias, algunos autores informaron de 

una incidencia muy variable, oscilando entre el 0% y el 24%. Esta alta variabilidad podría 

explicarse por las diferencias en la definición de las convulsiones, por el diferente nivel 

de monitorización electrofisiológica intraoperatoria y la intensidad de la corriente y el 

estimulador utilizado. Como ya se ha comentado, el porcentaje obtenido en nuestro 

estudio se encuentra en torno al 8%, si bien la ausencia de monitorización ECoG en la 

mayoría de los pacientes de ambos grupos hace que estos datos deban ser tomados con 

precaución. Al igual que en otros trabajos, la mayoría de estos eventos epilépticos fueron 

de corta duración y autolimitadas, sin requerir intervención por parte del 

anestesiólogo.181,182  

Al igual que otros estudios, el nivel de sedación medido a través de la escala de Ramsay 

en la mayoría de nuestros pacientes se mantuvo entre 2 y 3.183–185 Este grado de sedación 

permitió valorar la presencia de algún déficit neurológico inminente en el posoperatorio 

inmediato. 

Varios estudios han informado que la craneotomía en paciente despierto presenta una 

duración más corta de la estancia en UCI y hospitalaria en comparación con la anestesia 

general.70,128,129,186 En nuestro estudio no encontramos diferencias entre ambos grupos 

en cuanto al tiempo medio de estancia en UCI y en el hospital. Esta discrepancia ha 

podido ser debida a que en el grupo MAC hubo cuatro pacientes que permanecieron 

ingresados más de 15 días debido a la presencia de distintas complicaciones: 

alteraciones del lenguaje en el intraoperatorio que obligó a suspender la cirugía, 

empeoramiento de la hemiplejia existente durante el posoperatorio, isquemia aguda del 

lecho quirúrgico a las 72 horas de la intervención  con hemiplejia y afasia, y aparición de 
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hemiparesia braquial con parálisis facial y afasia motora de aparición brusca que 

persistió en la UCI, donde se le añadió un componente sensitivo). 

La utilidad del mapeo intraoperatorio ha demostrado grandes ventajas a la hora de 

detectar áreas cerebrales funcionantes durante la resección del tumor.187 Se ha 

observado una tendencia hacia una mayor cantidad de resección tumoral en el grupo 

MAC frente al dormido despierto sin hallar diferencias significativas. Gerritsen apreció 

en una cohorte internacional en la que se realizaba una craneotomía despierta frente a 

dormida para la resección de glioblastomas en la corteza elocuente, una mayor 

probabilidad de resección total bruta.188 Varios autores defienden que la incidencia de 

déficits neurológicos permanentes es menor entre los pacientes sometidos a una 

craneotomía despierto en comparación con la anestesia general. Esta menor incidencia 

se acompaña de una mejora en la calidad de vida y en la supervivencia.144,189,190 Sin 

embargo y al igual que Hao Bu y Suarez, en nuestro estudio no se encontraron diferencias 

en las tasas de empeoramiento del déficit neurológico posquirúrgico entre la técnica DD 

y la craneotomía en paciente despierto.191,192  

Las complicaciones intraoperatorias más frecuentes de las craneotomías en paciente 

despierto son convulsiones, complicaciones respiratorias, dolor, náuseas y vómitos, 

alteraciones hemodinámicas, edema cerebral y necesidad de conversión a una anestesia 

general. Las convulsiones pueden ocurrir en cualquier momento de la cirugía, pero 

suelen aparecer con mayor frecuencia durante la estimulación del mapeo cerebral.189,190 

En nuestro estudio, la tasa de convulsiones intraoperatorias fue del 8%. Las convulsiones 

posoperatorias aparecieron en el 5% de pacientes. Estos datos concuerdan con los 

encontrados por diversos autores.190,193,194 La obstrucción de las vías respiratorias, la 

hipoventilación, la hipercapnia y la desaturación de O2 son las complicaciones 

respiratorias que se han observado con mayor incidencia. En la mayoría de los casos, 

estas complicaciones se suelen resolver con técnicas menores de manejo de la vía aérea 

(tracción mandibular, colocación de una cánula orofaríngea, ventilación con mascarilla 

facial, etc.). Ocasionalmente estos eventos han requerido la necesidad de intubación 

endotraqueal o la colocación de un dispositivo supraglótico.195 En nuestro estudio se 

encontraron diferencias significativas en los episodios de desaturación, en las 



95 
 

complicaciones de la vía aérea y en la necesidad de reconversión a anestesia general, 

siendo más frecuente en los pacientes del grupo DD. 

Otra complicación reflejada en la literatura es la hiponatremia. Se considera leve cuando 

el sodio plasmático se encuentra entre 130-135 mEq/L, pudiendo producir alteraciones 

de la marcha y de la atención. Cuando el sodio plasmático cae por debajo de 125 a 130 

mEq/L, el paciente puede presentar náuseas o malestar general, cefalea, letargia, 

inquietud y desorientación. La hiponatremia más grave y de rápida evolución puede 

provocar convulsiones, coma o incluso paro respiratorio. Se revisaron los valores de 

sodio plasmático en las gasometrías realizadas intraoperatoriamente y en la UCI a la 

llegada del paciente y, a diferencia de Yamamoto, no se encontró ningún valor inferior a 

135 mEq/L.196  

En los diferentes estudios el BCC se realizó con anestésicos locales similares a los 

utilizados en nuestra muestra de pacientes (levobupivacaína 0,5%, bupivacaína al 0,25% 

con adrenalina y mepivacaína) y en similares puntos diana (nervios aurículotemporal, 

cigomaticotemporal, supraorbitario, supratroclear y occipital menor y mayor).145,197,198 

Sin embargo, y a diferencia de Lee, entre nuestros pacientes no se documentó ningún 

episodio de crisis comicial tras la realización del BCC.199  

Las náuseas ocurren en aproximadamente el 4% de los pacientes que se someten a una 

craneotomía despierta.153,174 Las náuseas pueden estar relacionadas con la 

administración de opioides, ansiedad o estimulación quirúrgica. El vómito rara vez 

ocurre si las náuseas se tratan con un antiemético. Este dato se aproxima mucho al 

obtenido en nuestro estudio. 

En una cohorte de craneotomía despierta, cinco personas se sometieron dos y tres veces 

a una cirugía relacionada con el tumor o con una recidiva de este.137 Este dato coincide 

con el nuestro, ya que en ambos grupos hubo pacientes que se tuvieron que intervenir 

varias veces sin encontrar diferencias estadísticamente significativas entre los diferentes 

grupos. 

Otra complicación importante y por suerte poco frecuente, es la necesidad de detención 

y suspensión de la intervención. Este tipo de situaciones se han asociado a una menor 
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incidencia de resecciones totales, un mayor deterioro del habla posoperatorio y una 

mayor duración de la estancia hospitalaria.190,200 En nuestro estudio únicamente sucedió 

en un caso en cada grupo de pacientes.  

En nuestros resultados no se observó una relación directa entre la supervivencia y el 

manejo anestésico. En la cohorte de Gerritsen, la craneotomía despierta frente la 

dormida total resultó en menos déficits neurológicos a los 3 meses, una mayor 

supervivencia general y una mayor supervivencia sin progresión de la enfermedad.188 Sin 

embargo, ninguna técnica en particular ha demostrado ser mejor que otra y la elección 

de la técnica se basa en la preferencia clínica e institucional. Un metaanálisis que 

comparó la técnica DD con la técnica MAC no informó de diferencias en el 

empeoramiento del déficit neurológico o el fracaso de la craneotomía.59  

 

7. LIMITACIONES DEL ESTUDIO 

Se trata de un estudio observacional, retrospectivo, descriptivo y unicéntrico, por lo que 

la generalización de los datos a otros centros (validez externa) y a la población general 

será limitada. Dado que no todos los procedimientos fueron realizados por el mismo 

anestesiólogo, es posible que se encuentren diferencias en el manejo de los pacientes. 

Al prolongarse durante diez años la recogida de casos, hace que la variabilidad aumente 

por los cambios que se van implementando en el manejo de estos pacientes. 
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8. CONCLUSIONES 

Ambas técnicas anestésicas han demostrado ser seguras y fiables para el manejo de 

pacientes despiertos sometidos a una craneotomía. 

La técnica MAC demuestra una reducción del tiempo anestésico y quirúrgico (19 y 15 

min respectivamente) en comparación con la técnica DD, sin conseguir diferencias 

estadísticamente significativas. Ambas técnicas son similares en la duración de la 

estancia en UCI y hospitalaria. 

Las dos técnicas anestésicas empleadas no se diferencian en los resultados de la 

amplitud de la resección tumoral y de las complicaciones neurológicas posoperatorias. 

La técnica MAC ha presentado una menor necesidad de utilización de dispositivos 

avanzados en el manejo de la vía aérea junto una menor incidencia de complicaciones 

en la misma y necesidad de reconversión a una anestesia general. También ha 

demostrado una menor incidencia de complicaciones hemodinámicas intraoperatorias, 

tales como hipo e HTA, taquicardias y desaturaciones.  
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10. ANEXOS 

Anexo 1: Abreviaturas 

• 5-ALA: ácido 5-aminolevulínico. 

• ACV: accidente cerebrovascular. 

• AIT: accidente isquémico transitorio. 

• AL: anestésico local. 

• ASA: American Society of Anesthesiologists  

• BCC: bloqueo del cuero cabelludo. 

• BIS: índice biespectral. 

• CEICA: Comité de Ética de la Investigación de la Comunidad Autónoma de Aragón 

• CH: concentrado de hematíes. 

• CM: centímetros. 

• CO2: dióxido de carbono. 

• DD: dormido-despierto. 

• DDD: dormido-despierto-dormido. 

• Dl: decilitro. 

• ECG: electrocardiograma. 

• ECoG: electrocorticografía. 

• FAE: fármacos antiepilépticos. 

• FC: frecuencia cardiaca. 

• G: gramo. 

• GABA: ácido gamma-aminobutírico. 

• H: hora. 

• Hb: hemoglobina. 

• Hercios: Hz 

• HTA: hipertensión arterial. 

• HUMS: Hospital Universitario Miguel Servet. 

• IMC: índice de masa corporal. 

• IOT: intubación orotraqueal. 

• IV: intravenoso. 
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• Kg: kilogramo. 

• LM: mascarilla laríngea. 

• M: metros. 

• MA: miliamperios. 

• MAC: monitorización anestésica controlada. 

• Mcg: microgramo. 

• Mg: miligramo. 

• Min: minuto. 

• Ml: mililitro 

• MmHg: milímetros de mercurio. 

• NVIO: náuseas y/o vómitos intraoperatorios. 

• OMS: Organización Mundial de la Salud. 

• O2: oxígeno. 

• PA: presión arterial. 

• PaCO2: presión arterial de dióxido de carbono. 

• PAI: presión arterial invasiva. 

• PET: tomografía por emisión de positrones. 

• PIC: presión intracraneal. 

• PCIV: perfusión continua intravenosa. 

• RM: resonancia magnética. 

• SN: sistema nervioso. 

• SNC: sistema nervioso central. 

• SNP: sistema nervioso periférico. 

• SpO2: saturación periférica de oxígeno. 

• SSH: suero salino hipertónico. 

• TC: tomografía computarizada. 

• SPECT: tomografía computarizada de emisión de monofotones. 

• TET: tubo endotraqueal. 

• UCI: unidad de cuidados intensivos. 
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Anexo 2. Dictamen favorable del CEICA 
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Anexo 3. Autorización para la revisión de historias clínicas 
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