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El papel del anestesiólogo en cirugía de epilepsia
The role of the anesthesiologist in epilepsy surgery
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RESUMEN

La epilepsia es un síndrome que afecta de forma importante la 
calidad de vida de aquellos pacientes que la padecen. A pesar 
del tratamiento farmacológico múltiple, 30% no responderá y 
será candidato para manejo quirúrgico. El manejo anestésico 
para este tipo de cirugía es un reto para los anestesiólogos, 
cuyo papel es determinante para el éxito de la cirugía, pues se 
busca resecar la mayor cantidad de tejido epileptógeno con la 
mayor conservación de tejido funcional para la vida diaria del 
paciente. El mapeo es crucial, y éste se realiza con una malla 
de electrocorticografía para determinar el foco y las áreas de 
propagación; posteriormente, se determina si estas áreas 
están involucradas con el movimiento de las extremidades, 
movimientos finos, lenguaje, abstracción o memoria. Los 
anestésicos usados de forma habitual pueden afectar el 
monitoreo, disminuyendo la eficacia del procedimiento y 
dificultando la localización del foco. El objetivo de esta revisión 
es puntualizar los aspectos más importantes de la epilepsia que 
se enfocan al manejo anestésico.

Palabras clave: Epilepsia farmacorresistente, electrocorticografía, 
craneotomía con el paciente despierto, anestesia.
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ABSTRACT

Epilepsy is a syndrome that significantly affects the quality of life 
of patients. Despite multiple pharmacological treatment, 30% do 
not respond and will be candidates for surgical management. 
Anesthetic management for this type of surgery is a challenge 
for anesthesiologists whose role is decisive for the success of 
surgery that seeks to resect the greatest amount of epileptogenic 
tissue with the greatest preservation of functional tissue for the 
patient’s daily life; mapping is crucial and is performed with 
an electrocorticographic mesh to determine focus and areas of 
spread, then determine if these areas are involved with limb 
movement, fine movements, language, abstraction or memory, 
the anesthetics used can usually affect monitoring, reducing the 
effectiveness of the procedure, making it difficult to locate the 
focus. The objective of this review is to evince the most important 
aspects of epilepsy focused on anesthetic management.

Keywords: Drug-resistant epilepsy, electrocorticography, awake 
craniectomy, anesthesia.
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INTRODUCCIÓN

La epilepsia es un desorden cerebral que se caracteri-
za por la predisposición de generar actividad neuro-
nal anormal y sincronizada, la cual altera el funcio-
namiento cerebral.1,2 En el mundo, alrededor de 50 
millones de personas son afectadas por ella y, en los 
países desarrollados, su prevalencia es de 0.5%; en 
tanto que en países en desarrollo está en torno a 2%. 
La epilepsia se suele presentar con mayor frecuencia 
como crisis tónico-clónicas, seguidas de focales com-
plejas en 60 y 20%, respectivamente.3,4

Las descargas neuronales anormales son provo-
cadas por un desequilibrio excitador-inhibidor, que 
provoca la entrada de Ca+ a la neurona y causan ex-
citotoxicidad y, en cada crisis, muerte neuronal.2,5,6 
Éstas pueden ser focales (originadas en una región 
cerebral) o generalizadas (originadas en áreas mayo-
res o ambos hemisferios); a su vez, las focales pue-
den ser simples (si no comprometen la conciencia) o 
complejas (si comprometen la conciencia) y, cuando 
se originan en una región propagándose a áreas ma-
yores, se conocen como focales secundariamente ge-
neralizadas.2

El pronóstico depende de la etiología. Aquellos 
pacientes con epilepsia idiopática controlada tienen 
una esperanza de vida igual al resto de la población; 
no obstante, si la meta terapéutica no es alcanzada, 
presentan mayor índice de suicidio y riesgo de muer-
te súbita inesperada (MSI). La MSI se presenta en 
individuos aparentemente sanos pero con epilepsia;2 
normalmente, la MSI ocurre durante o inmediata-
mente después de una crisis tónico-clónica. Aunque 
el mecanismo no está claro, se asocia con depresión 
respiratoria, arritmias cardiacas, depresión cerebral 
y disfunción autonómica durante la crisis. Ésta se 
presenta con mayor frecuencia en hombres con epi-
lepsia de larga evolución, crisis tónico-clónicas y poli-
terapia anticonvulsiva.

Por lo general es suficiente con tratamiento far-
macológico para tratar la epilepsia; su mecanismo 
está encaminado a equilibrar los impulsos excita-
torios-inhibitorios. De esta manera, la selección del 
medicamento se basará en el tipo de crisis, etiología, 
comorbilidades y efectos secundarios; las interac-
ciones con los anestésicos radican en la inducción e 
inhibición del citocromo P450. Sin embargo, a pesar 
del tratamiento idóneo para cada tipo de epilepsia, 
30% de los pacientes son farmacorresistentes y pue-
den ser candidatos a tratamiento quirúrgico.2,3,5,6

CIRUGÍA DE EPILEPSIA

El tratamiento quirúrgico se puede dividir en dos 
categorías: curativa y paliativa. En esta última, lo 
que se busca es reducir la severidad y frecuencia de 
las crisis, pero no necesariamente eliminarlas. De 
esta manera, la cirugía paliativa más común es la 
callosotomía, cuya finalidad es disminuir las caídas 
y politraumatismos durante las crisis.7,8 Con la fina-
lidad de eliminar por completo las crisis, los proce-
dimientos curativos incluyen lesionectomía, lobecto-
mía, corticectomía, callosotomía o la combinación de 
éstos. Los síndromes que se benefician de la cirugía 
son epilepsia temporal mesial y/o lateral (Figura 1), 
lesional neocortical, no lesional neocortical y epilep-
sia difusa hemisférica.9,10

El diagnóstico debe ser exacto y representa un 
reto interdisciplinario. Hay estudios de imagen y 
funcionales como la prueba de Wada11-13 (inyección 
intracarotídea con propofol para determinar el he-
misferio dominante) que permiten establecer si un 
paciente es candidato o no.9

Existen tipos de epilepsia en los que los estudios 
funcionales y de neuroimagen no son concluyentes y, 
por tanto, requieren una electrocorticografía (ECoG) 
transoperatoria. La ECoG consiste en colocar una 
malla de electrodos sobre la corteza cerebral para 

Figura 1:	Masculino	32	años	con	epilepsia	
de	lóbulo	temporal	izquierdo.	A.	Resonan-
cia,	coronal	T2	con	asimetría	hipocampal	y	
datos	de	gliosis	inespecífica	con	evidencia	
de	esclerosis	mesial	hipocampal	izquier-
da	B.	Paciente	en	posición	óptima,	cuello	
libre,	cómodo,	con	mascarilla	 laríngea	
para	facilitar	el	manejo	de	la	vía	aérea,	se	
despertó	durante	el	mapeo;	ECoG	final	sin	
foco	epileptógeno.	C.	Tomografía	postope-
ratoria	con	cambios	postquirúrgico.	
(Cortesía:	Dr.	José	Ramón	Martínez	Pablos).
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obtener un trazo electroencefalográfico sin el ruido 
de otros tejidos, cuya menor impedancia busca una 
mayor exactitud y delimitación del foco epileptóge-
no.14-20 El éxito del procedimiento radica en localizar 
el foco que genera las crisis, eliminar la mayor canti-
dad de tejido anómalo y preservar la mayor cantidad 
de tejido funcional, por lo que el papel del anestesió-
logo en estos casos es determinante, ya que los fár-
macos interfieren con la activación del foco, lo que 
dificulta su localización y delimitación e impacta en 
el pronóstico del paciente.9,17,21,22

INFLUENCIA DE LOS ANESTÉSICOS  
EN EL MONITOREO

Los fármacos pueden modificar la actividad eléctrica 
cortical. En la Tabla 1, se muestra un resumen de los 
efectos de cada uno en el trazo electrocorticográfico.

Anestésicos intravenosos

Propofol. Desarrollado en 1975, es una agonis-
ta gamma-aminobutírico (GABA), inhibidor de N-
metil-D-aspartato (NMDA) y modulador del flujo 
de Ca+, de inicio de acción y vida media-corta. Este 
fármaco disminuye el consumo cerebral de oxíge-

no, la presión intracraneal, y la náusea y vómito 
postoperatorios.23,24 Tiene propiedades antinflama-
torias y broncodilatadoras. Su efecto en la actividad 
eléctrica cerebral es dual y dosisdependiente; por 
ello, las dosis altas pueden mostrar incluso un tra-
zo electroencefalográfico lineal no deseable en este 
tipo de cirugías. A pesar de su uso prácticamente 
universal para yugular las crisis, se han observado 
convulsiones durante la inducción, mantenimiento o 
emersión de la anestesia en pacientes con epilepsia, 
ya que, al aumentar el GABA (ácido gama-aminobu-
tírico), inhibe la comunicación tálamo-cortical, lo que 
genera oscilaciones puntas y ondas de alto voltaje en 
el trazo electroencefalográfico, el cual se acompaña, 
en ocasiones, de crisis convulsivas; incluso, en 1991, 
los consensos generales recomendaban evitar su uso 
en pacientes epilépticos.23 No obstante, actualmen-
te, se considera como un fármaco de elección y que, 
a dosis adecuadas, no interfiere con el trazo de la 
ECoG.1,25-27

Dexmedetomidina. Es un alfa-2 agonista de 
inicio de acción promedio de 15 minutos, hipnótico, 
ansiolítico, amnésico y analgésico. Se han descrito 
propiedades neuroprotectoras por su actividad sim-
paticolítica.28 Estudios demuestran que podría ser 
el fármaco de elección, pues no produce depresión 

Tabla 1: Influencia	de	los	anestésicos	en	el	monitoreo	electrocorticográfico.

Fármaco Efecto	en	la	actividad	epileptiforme

Anestésicos	intravenosos
Efecto en la electrocorticografía:	inicialmente,	se	observa	desincronización,	seguida	de	progresión	a	ondas	beta,	teta	y	delta	hasta	el	brote	de	supresión

Propofol Respuesta	variable	dependiente	de	la	dosis,	puede	activarla	o	suprimirla
Tiopental Estimula	esta	actividad	tras	un	bolo
Metohexital Activador	potente,	a	veces	no	es	específico	del	foco
Etomidato Activación	a	veces	no	específico,	estatus
Ketamina Activación	en	especial	en	estructuras	límbicas
Dexmedetomidina No	activa	ni	suprime
Benzodiacepinas Reducción	marcada,	dificulta	lectura	de	la	electrocorticografía

Anestésicos	inhalados
Efecto en la electrocorticografía: inicialmente,	se	observa	actividad	alfa	hacia	la	región	frontal,	seguida	de	progresión	a	teta	y	delta,	el	brote	de	
supresión	se	alcanza	con	CAM	mayor	de	1.5

Desflurano Sin	evidencia	de	activación
Isoflurano No	activa,	puede	suprimir	sobre	todo	en	combinación	óxido	nitroso
Halotano Suprime	dificultando	la	lectura	de	la	electrocorticografía
Sevoflurano Activación	no	específica	dosis	dependiente
Enflurano Activación	potente	no	específica
Óxido	nitroso A	concentraciones	mayores	de	50%,	suprime

Opioides
Fentanil,	sufentanil,	 
remifentanil,	alfentanil

No	afectan	el	trazo	de	la	electrocorticografía	a	dosis	bajas	o	en	infusión;	dosis	incrementadas	
pueden	activar,	en	especial,	el	alfentanil
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respiratoria, no interviene en la actividad epilepti-
forme y no produce cambios en el registro basal de 
la ECoG. Otras series de casos han reportado resul-
tados satisfactorios cuando se mantiene al pacien-
te despierto y bajo sedación consciente únicamente 
con dexmedetomidina.29,30

Benzodiacepinas. Éstas deben ser evitadas por su 
tiempo de eliminación; se conoce que disminuye la acti-
vidad eléctrica cerebral y dificulta la lectura de la ECoG 
y, por tanto, la localización del foco epileptógeno, ade-
más se asocian con depresión respiratoria y sedaciones 
profundas con falta de cooperación del paciente.

Ketamina. El tabú de ketamina en neurociru-
gía es cada vez menor, sin embargo, en este tipo de 
cirugía, se debe evitar, porque aumenta la actividad 
eléctrica cerebral, modificando la ECoG; se han re-
portado efectos proconvulsivos a dosis bajas.1,2

Etomidato. Anteriormente, se utilizaba con la 
finalidad de aumentar la actividad eléctrica cerebral 
para facilitar la localización de los focos epileptóge-
nos. Se sabe que tras el uso de este fármaco se asocia 
con una mayor duración de las crisis y estatus. Por 
tanto, se recomienda evitarlo.26

Tiopental. Se consideraba como un inductor de 
elección en neurocirugía, pero sus efectos hemodiná-
micos y los efectos depresores en el trazo electroence-
falográfico han hecho que cada vez se utilice menos. 
Se han reportado casos de convulsiones a dosis bajas; 
su efecto proconvulsivo es similar al del etomidato.9,17

Anestésicos inhalados

Óxido nitroso. Parece no tener efecto en la ECoG. 
Los reportes proconvulsivos en animales no se han 
reproducido aún en seres humanos; sin embargo, 
difícilmente será suficiente para el mantenimiento 
anestésico, pues el efecto eufórico a determinadas 
dosis y su asociación con neumoencéfalo hacen que la 
recomendación sea evitarlo.31,32

Sevoflurano. Es sabido que dosis mayores a 1.5 
CAM tienen un efecto proconvulsivo. Hay estudios 
que lo recomiendan para facilitar la localización del 
foco epileptógeno. Su uso es seguro a menos de 0.8 
CAM.33-35

También es bien conocido que el enflurano tiene 
mayor efecto proconvulsivo, por lo que se debe evi-
tar; por su parte, el isoflurano y el desflurano carecen 
de evidencia de propiedades proconvulsivas y pare-
cen ser opciones seguras a menos de 0.8 CAM.1,10,16,35 
Aunque, en general, deben evitarse para el manteni-
miento de la sedación en pacientes con técnica dor-
mido-despierto.

Opioides

Las más de las veces no afectan el trazo electroencefa-
lográfico a concentraciones bajas o en infusión. No se 
recomiendan bolos por las fluctuaciones en el estado de 
alerta del paciente y la depresión respiratoria que pue-
de conducir a hipercapnia, desencadenando crisis no 
deseadas. Los opioides se consideran fármacos seguros 
y, en la mayoría de los casos, necesarios (a excepción de 
la meperidina que por su metabolito normeperidina se 
considera proconvulsivo, al igual que el tramadol que 
inhibe la recaptura de monoamina y disminuye el um-
bral convulsivo).1,17 Los opioides que más se mencionan 
en la cirugía de epilepsia son los siguientes:

•	 Alfentanil. Su uso para la activación de focos 
epileptógenos es bien conocida, por tanto, no es 
conveniente administrarlo en pacientes que serán 
despertados por la depresión respiratoria y falta 
de cooperación. Hay estudios en los que se com-
para con otros opioides para este propósito, pero 
ninguno ha demostrado superioridad.25,36 La ven-
taja es que no se han reportado casos de crisis en 
pacientes no epilépticos, lo que aumenta su con-
fiabilidad.

•	 Remifentanil.  Se considera actualmente 
como uno de los fármacos más seguros en este 
contexto, puesto que su inicio de acción y eli-
minación son muy cortos, lo que lo hace idóneo 
en pacientes que se van a despertar. Al respec-
to, se han hecho estudios comparativos contra 
dexmedetomidina,37 los cuales resultaron es-
tadísticamente no concluyentes, pero se aso-
ciaron con una mayor depresión respiratoria y 
menos cooperación por parte del paciente.36

Bloqueadores neuromusculares

Ninguno de los bloqueadores neuromusculares tie-
ne efectos proconvulsivos demostrados; sin embargo, 
podría necesitarse que se aumente la dosis, ya que los 
antiepilépticos se asocian con resistencia.2 La succi-
nilcolina se puede utilizar, pues aún no se ha demos-
trado alguna actividad proconvulsiva. No obstante, 
está contraindicada después de crisis o estatus epi-
léptico, porque puede elevar los niveles plasmáticos 
de potasio. El metabolito del atracurio (laudanosina) 
tiene un efecto proconvulsivo potencial, el cual no ha 
sido demostrado en humanos.1 Si el propósito es des-
pertar al paciente, puede ser necesario revertir estos 
fármacos; ninguno, hasta el momento, ha presentado 
efecto en la ECoG.4,10,38
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Anestésicos locales

Son necesarios para el bloqueo de escalpe. Usual-
mente, se consideran proconvulsivos y cardiotóxicos 
si hay absorción vascular, por lo que deben inyectarse 
con precaución.39-41 La lidocaína es el único anestési-
co local intravenoso con propiedades anticonvulsivas 
y efectos mínimos en la ECoG a dosis adecuadas; sin 
embargo, con concentraciones plasmáticas mayores 
a 9 μg/mL, se han observado convulsiones por toxi-
cidad, por lo que conviene tener presentes las dosis 
máximas y la vía de administración.2,42

Elección de la técnica anestésica

La técnica anestésica adecuada para cada caso, las 
interacciones farmacológicas con los anticonvulsivos 
y los efectos de los anestésicos para desencadenar o 
atenuar las crisis son cruciales para la cirugía.43

Los focos epileptógenos resecables, habitualmen-
te, están localizados en el lóbulo temporal. Por ello, 
los estudios diagnósticos determinarán si además 
abarcan o están cerca de áreas asociadas con la me-
moria, lenguaje, función visoespacial, movimientos 
finos, comprensión etc., es decir, con áreas cuya in-
tegridad es determinante en la funcionalidad diaria 
del paciente; estas áreas también son conocidas como 
elocuentes. Idealmente, la integridad de estas áreas 
debe ser valorada con el paciente despierto; la téc-
nica anestésica con el paciente dormido-despierto 
permite, de primera instancia, delimitar el foco a tra-
vés de la ECoG,19,40 mapear las áreas cerebrales con 
estímulo bipolar44 para posteriormente despertar al 
paciente y evaluar la función del área elocuente y, en 
caso de que el foco abarque alguna de estas áreas, 
valorar la resección o no (Figura 2). Esta técnica no 
interfiere con el registro de la ECoG, ya que los anes-

tésicos se administran a dosis mínimas, por lo que se 
asocia con menos náusea y vómito postoperatorios; el 
tiempo promedio de estancia es día y medio, el cual 
es menor en comparación con pacientes que reciben 
anestesia general y deja mayor satisfacción del pa-
ciente, reportando puntajes de hasta 8.6 de satisfac-
ción bajo esta técnica.39

No todos son candidatos para esta técnica (Tabla 
2),45 si bien se han reportado casos en pacientes agi-
tados y deprimidos. Aquellos pacientes cuyo foco no 
está en un área elocuente se pueden mantener bajo 
anestesia general.

Sea cual sea la técnica anestésica elegida, se debe 
posicionar al paciente lo mejor posible; evitar la fle-
xión o extensión excesiva del cuello y extremidades 
para minimizar el riesgo de lesión nerviosa y con-
tractura postoperatoria; y poner bultos, esponjas o 
geles bajo codos, manos, rodillas y talones. En caso 
de elegir despertar al paciente, la posición es clave; 
además, se debe tener conocimiento de los efectos 
anestésicos sobre el monitoreo. Una de las priorida-
des del anestesiólogo debe ser el mantenimiento del 
trazo electroencefalográfico para evitar que se rese-
que tejido funcional.9

En cuanto al monitoreo, todos deben contar con 
uno básico. El monitoreo invasivo depende del área a 
resecar y tamaño;46 la línea arterial y accesos centrales 
se reservan para pacientes con alto riesgo cardiovas-
cular, disautonomías, cardiopatías, posición en seden-
te, áreas grandes y vascularizadas, así como lesiones 
en amígdala en la que las arritmias por manipulación 
tienen mayor incidencia. Las resecciones en las que se 
estima un tiempo quirúrgico prolongado requerirán 
una sonda vesical, cuya finalidad es evitar la incomo-
didad del paciente por plenitud vesical.47

El monitoreo de profundidad anestésica no ha 
demostrado impacto pronóstico y se requiere de un 

Figura 2: A) Colocación	de	malla	para	electrocorticografía	en	lóbulo	temporal.	B)	Imagen	en	el	monitor	del	neurofisiólogo,	las	áreas	marcadas	en	rojo	
corresponden	a	las	áreas	que	en	el	trazo	del	monitor	presentan	actividad	epiléptica	y	con	amarillo	las	áreas	de	propagación.	C)	Registro	de	ECoG	en	la	
que	se	observan	descargas	anormales	correspondientes	a	las	áreas	rojas	de	la	imagen	B.	(Cortesía:	Dr.	Daniel	San	Juan	Orta).
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conocimiento más profundo de las ondas electroen-
cefalográficas, ya que los números de los distintos 
tipos de neuromonitoreo en pacientes bajo anestesia 
superficial pierden sensibilidad y es difícil correla-
cionarlos con la clínica.27 Hay estudios en los que 
se usa índice biespectral bilateral (BIS) en cirugía 
funcional que no demostraron ventaja en las callo-
sotomías;48 también, se han realizado estudios com-
parativos entre BIS y entropía, los cuales no han 
demostrado superioridad uno sobre otro. General-
mente, es tarea para el neurofisiólogo comunicar 
las necesidades de la profundidad anestésica que 
busquen optimizar los resultados de la cirugía. En 
la Tabla 3, se encuentra un resumen de los puntos 
clave de cada técnica.

Anestesia general

En España, existe un protocolo para el manejo anes-
tésico de estos pacientes en los que el monitoreo de 
la actividad cortical es prioritario. La colocación del 
bloqueo de escalpe de 12 puntos con ropivacaína o 
lidocaína con epinefrina, e incluso con dexmedetomi-
dina disminuye la necesidad de opioide y permite un 
mejor control del hipnótico. Se reporta el uso de dex-
medetomidina, propofol en perfusión a dosis guiada 
por electroencefalograma (EEG) hasta obtener trazo 
de ondas alfa y lentas, y remifentanil, según las nece-
sidades del paciente. Asimismo, control de los signos 
vitales lo más cercano a los parámetros normales, el 
cuidado de la tensión arterial, EtCO2 y temperatura 
son de suma importancia para optimizar la ECoG.1,4,9

Durante el mapeo, la meta es mantener al pacien-
te con sedoanalgesia e inmóvil; para ello, se deben ba-

jar las concentraciones de propofol al mínimo y admi-
nistrar dosis de bloqueador neuromuscular para ase-
gurar la inmovilización. Las propiedades analgésicas 
y amnésicas de la dexmedetomidina son útiles para 
el mantenimiento y crisis epilépticas en el paciente 
dormido y relajado. También hay que considerar que 
el trazo característico en la ECoG se acompaña de 
hipertensión, taquicardia y aumento del EtCO2, por 
lo que un bolo de propofol de 10 a 30 mg e irrigación 
de agua fría en el campo quirúrgico serán necesarios.

La emersión de estos pacientes puede ser lenta, so-
bre todo por manipulación de áreas elocuentes, por tan-
to, se debe asegurar la ventilación adecuada y puntaje 
de Glasgow mayor a 8 para extubar de forma segura.

Anestesia con el paciente despierto

Los puntos fundamentales para esta técnica son el 
bloqueo de escalpe exitoso y la comodidad del pa-
ciente; el manejo de la vía aérea y el estado de aler-
ta pueden variar según la fase. De esta forma, se 
puede mantener al paciente despierto durante todo 
el procedimiento (técnica despierto), dormirlo para 
el abordaje, despertarlo para el monitoreo neuroló-
gico y dormirlo nuevamente para el cierre (técnica 
dormido-despierto-dormido o DDD), o bien dormir al 
paciente para el abordaje, despertarlo para el moni-
toreo neurológico y profundizar la sedación para el 
cierre (técnica dormido-despierto); el manejo de la 
vía aérea puede ser variable según el caso.49

Premedicación

Para prevenir náusea, vómito y reflujo, se puede ad-
ministrar fármacos como ondansetrón, dexametaso-
na y omeprazol, pues han demostrado ser efectivos 
para estos propósitos. No se recomienda el uso de 
metoclopramida, pues se asocia con sintomatología 
extrapiramidal y por ser proconvulsivo potencial. Se 
debe administrar paracetamol como parte de proto-
colo analgésico si no hay contraindicación.7,10,39,50

Manejo transoperatorio

Previa oxigenación con mascarilla facial, se debe ad-
ministrar propofol con TCI o bolo para concentra-
ción plasmática de forma manual a 2-3 μg/mL, pues 
se ha reportado una superioridad en la estabilidad 
hemodinámica y rapidez del despertar del paciente 
con TCI en comparación con TIVA (total intravenous 
anaesthesia) manual.40 También, remifentanil de 3 a 
4 ng/mL,41 y el relajante neuromuscular es opcional: 

Tabla 2: Pacientes	no	candidatos	a	técnica	anestesia-despierto.

•	 Vía	aérea	difícil
•	 Dificultad	para	ventilar	e	intubar	al	paciente
•	 Obesidad
•	 Síndrome	de	apnea	obstructiva	del	sueño
•	 Umbral	bajo	al	dolor
•	 Claustrofobia
•	 Trastornos	psiquiátricos	que	dificulten	la	comunicación
•	 Disfasias,	confusión	y	somnolencia	previos
•	 Reflujo	gastroesofágico	no	tratado
•	 Síndromes	dolorosos	no	tratados
•	 Tos	crónica
•	 Idioma	o	dialecto	ajeno	al	del	personal	puede	dificultar	la	comunicación
•	 Tabaquismo,	alcoholismo	y	toxicomanías	modifican	la	interacción	
con	anestésicos

•	 La	única	contraindicación	absoluta	es	la	negación	del	paciente	a	
la	técnica
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se puede usar uno de vida media corta con la finali-
dad de facilitar el manejo de la vía aérea. Se prefiere 
el uso de mascarilla laríngea. Hay que considerar que 
la cabeza, al estar fija durante la cirugía, dificultará 
el manejo de la vía aérea si se desea reintubar tras la 
resección; se deben colocar y asegurar puntas nasa-
les con capnografía para cerciorarse de una correcta 
ventilación funcional.9

El mantenimiento con propofol, remifentanil y 
dexmedetomidina resulta ideal en estos pacientes, tra-
tando de mantener la anestesia tan superficial como 
sea posible para no interferir con el monitoreo.7,10

El bloqueo de escalpe y la infiltración con ropiva-
caína a concentraciones mayores de 0.25%. El volu-
men es variado, se han descrito hasta 40 mL en com-
binación lidocaína con epinefrina. Otras combinacio-
nes incluyen dexmedetomidina de 0.5 a 1 μg/kg; la 
analgesia brindada garantizará que el paciente esté 
tranquilo y cooperador durante la evaluación clínica 

transoperatoria; el tiempo de latencia del bloqueo es 
de 12 a 15 minutos;51-53 posteriormente, se puede co-
locar el marco de estereotaxia o el cabezal. Uno de los 
indicadores sugestivos de analgesia satisfactoria es 
la ausencia de taquicardia e hipertensión a la coloca-
ción de estos dispositivos.9,10

La posición es crucial para el paciente. Éste debe 
estar acomodado en bloque, siguiendo la orientación 
de la cabeza, con el cuello libre y posiciones no for-
zadas que pudieran poner en riesgo la integridad de 
los nervios periféricos y la comodidad del paciente. El 
rostro debe estar visible para abordar la vía aérea y 
observar su gesticulación, así como para facilitar la 
comunicación. Según la localización de la zona epi-
leptógena, deben quedar visibles y libres las extremi-
dades para valorar movilidad y fuerza.7,9,10

En el caso del propofol, se deben cerrar las perfu-
siones de 10 a 15 minutos antes de despertar al pa-
ciente; en el caso del remifentanil, de 2 a 3 minutos 

Tabla 3: Resumen	del	manejo	anestésico	con	electrocorticografía	intraoperatoria.

Craniectomía	despierto Anestesia	general

•	 Las	benzodiacepinas	están	contraindicadas
La	sedación consciente	puede	ser	a	base	de:
•	 Propofol

—	 Infusión	y/o	bolos	para	bloqueo	de	escalpe	y	colocación	de	cabezal
—	 Infusión	para	mantenimiento	bajo	anestesia	total	intravenosa	

manual	o	TCI
—	 Parar	la	infusión	de	15	a	20	minutos	antes	de	la	electrocorticografía

•	 Bloqueo	de	escalpe
—	 El	éxito	del	manejo	depende	del	bloqueo,	se	puede	realizar	

con	ropivacaína	a	concentraciones	mayores	del	2%,	puede	
adicionarse	dexmedetomidina	o	clonidina

•	 Dexmedetomidina
—	 Mínimos	efectos
—	 Dosis	de	carga	seguida	de	infusión
—	 Detener	la	infusión	o	bajarla	durante	la	electrocorticografía

•	 Opioides
—	 Fentanil	o	remifentanil	en	infusión,	bajar	o	detener	durante	la	

electrocorticografía
•	 Evitar	uso	de	fármacos	que	induzcan	sedación	como	antihistamíni-
cos	y	haloperidol

•	 La	comodidad	del	paciente	es	clave,	la	posición	es	prioritaria
•	 Las	crisis	son	clínicamente	evidentes

•	 Advertir	al	paciente	de	riesgo	de	despertar	durante	la	electrocorticografía
•	 Las	benzodiacepinas	están	contraindicadas
•	 La	inducción	habitualmente	se	da	con	propofol,	fentanil	o	remifenta-
nil	y	relajante	neuromuscular

•	 El	manejo	de	la	vía	aérea	puede	verse	afectado	por	hipertrofia	gingival
Antes de la electrocorticografía
•	 Propofol	o	inhalado	deben	ser	detenidos
•	 Dosis	bajas	de	remifentanil	o	dexmedetomidina	pueden	continuarse
Durante la electrocorticografía
•	 Repetir	dosis	de	relajante	neuromuscular	para	prevenir	el	movimiento
•	 La	inducción	de	las	crisis	con	fármacos	puede	ser	requerida
•	 Las	crisis	transoperatorias	se	manifiestan	por	el	trazo	en	la	electro-
corticografía,	hipertensión,	taquicardia	y	aumento	del	EtCO2

La	emersión	puede	ser	lenta	por	manipulación	del	área	resecada	y	
debe	asegurarse	que	los	niveles	anestésicos	se	encuentran	bajos	y	
revertir	si	es	necesario

Manejo	de	las	crisis	intraoperatorias

•	 Irrigación	con	solución	fría	estéril
•	 Bolos	de	propofol	de	10	a	30	mg;	se	pueden	requerir	múltiples	dosis
•	 El	uso	de	benzodiacepinas	como	midazolam	puede	ser	usado	en	crisis	difíciles	de	controlar,	asumiendo	la	interferencia	con	la	electrocorticografía
Medidas	de	soporte	general

—	 Protección	de	la	vía	aérea
—	 Proteger	al	paciente	de	lesiones	por	las	crisis	y,	de	ser	necesario,	soltar	cabezal
—	 Fármacos	como	levetiracetam	y	fenitoína	pueden	llegar	a	necesitarse
—	 Pedir	ayuda	de	neurólogos	intensivistas	para	manejo	de	estatus	epiléptico	y	continuar	protocolo
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previos; con dexmedetomidina, disminuir al mínimo 
o suspender 20 minutos previos, asegurándose de 
que no haya bloqueo neuromuscular residual; en el 
monitoreo ECoG, deben observarse complejos de baja 
amplitud y alta frecuencia, que son indicadores de 
que el paciente está recuperando su estado de aler-
ta. Posteriormente, se retira la mascarilla laríngea y 
se mantiene con puntas nasales a 1-2 L/min; se pue-
de mantener con dexmedetomidina a 0.2-0.3 μg/kg/
min.30 No se recomienda propofol por los efectos en 
ECoG; los opioides pueden afectar el patrón respira-
torio, alterando el EtCO2, por lo que durante toda 
la evaluación se buscará la comodidad del paciente.54

Durante todo el procedimiento, el anestesiólogo 
debe tomar un papel activo y vigilar en todo momento 
los movimientos, las conductas o el lenguaje anormal 
y, si hay alguna anormalidad, notificar al equipo.55

Una vez resecado el foco, se puede mantener al 
paciente con puntas nasales, profundizando la seda-
ción (técnica dormido-despierto), o bien dormir al pa-
ciente otra vez para colocar una mascarilla laríngea y 
así tener una mayor profundidad anestésica (técnica 
dormido-despierto-dormido).7,56

Complicaciones

Crisis convulsivas transoperatorias

No son frecuentes. La incidencia de un estudio a otro 
es variable sin una razón clara, pero oscila aproxima-
damente de 0 a 10%. Éstas se presentan sobre todo 
en el mapeo cortical. La primera medida debe ser la 
irrigación del campo con agua fría estéril, pero, si no 
responde, se puede administrar bolos de propofol de 
10 a 30 mg en incremento,57 además, de ser necesa-
rio, tener lista la mascarilla laríngea o el tubo en-
dotraqueal (aunque esto rara vez ocurre e interfiere 
con el test neurocognitivo).9,58

Las crisis convulsivas no siempre son por manipu-
lación, por lo que el monitoreo metabólico, el control 
térmico, el uso de fármacos como la metoclopramida 
y el abuso de alcohol deben ser considerados durante 
todo el perioperatorio.39

Náusea y vómito

No es frecuente en esta técnica debido a las propie-
dades antieméticas del propofol y el uso de bajas con-
centraciones de opioides. Se debe controlar o profun-
dizar al paciente por el riesgo de lesión al estar fija la 
cabeza. En caso de que haya vómito, se debe aspirar 
para evitar broncoaspiración;39 en caso de broncoas-

piración, es necesario notificar al equipo y seguir el 
protocolo correspondiente.24,37,58

Complicaciones de la vía aérea

Lo más común es la desaturación, sobre todo en los 
primeros minutos tras haber despertado al paciente 
por la sedación residual y la vía aérea no protegida. 
Solamente 0.6% de los pacientes tienen complicacio-
nes que requieren intubación o colocación de la mas-
carilla laríngea. En un estudio, dos tercios de estos 
pacientes que requirieron reintubación eran obesos; 
en ninguno se reportó secuela irreversible por esta 
causa.58,59

Edema cerebral

Es una complicación rara asociada con la hipoventi-
lación y secundaria hipercapnia con aumento del vo-
lumen sanguíneo cerebral.60 En un estudio se repor-
taron dos casos de edema cerebral de un total de 332 
pacientes, uno de ellos por hemorragia dural duran-
te el abordaje, el cual requirió intubación sin mayor 
complicación.58,59

Hemorragia

Se presenta mas frecuentemente en pacientes en los 
que se va a colocar estimuladores profundos. Afor-
tunadamente, es raro, por ejemplo, en un estudio de 
colocación de estimulación cerebral profunda de 417 
pacientes, 0.5% tuvo hemorragia asintomática, y 0.5%, 
sintomática sin déficit permanente secundario en nin-
guno de los grupos.56 Como factores de riesgo, se re-
portaron: ser mayor de 60 años, hipertensión y uso de 
anticoagulantes o antiagregantes de forma crónica.58,60

CONCLUSIONES

La cirugía de epilepsia es un procedimiento delicado, 
la cual demanda la participación de un equipo inter-
disciplinario que se componga por un neurólogo, neu-
rocirujano, neurofisiólogo, neuropsicólogo y anestesió-
logo; todos deben cubrir metas de suma importancia, 
pues un error puede dejar al paciente totalmente inca-
pacitado o con secuelas serias e irreversibles.

Los antiepilépticos no se deben suspender el día 
de la cirugía, a menos que sea valproato (alteración 
de la coagulación); los niveles plasmáticos no deben 
solicitarse de rutina y deben reiniciarse inmediata-
mente después de la cirugía, ya sea intravenoso o vía 
oral si se toleran.



Rojas-Ávila IA et al. El papel del anestesiólogo en cirugía de epilepsia

An Med (Mex) 2020; 65 (3): 214-223
222

www.medigraphic.org.mx

La tarea del anestesiólogo de forma puntual es 
mantener al paciente sin dolor, inmóvil y con el es-
tado de alerta lo más conservado posible, de modo 
que mantenga la actividad eléctrica observada en la 
ECoG. Los fármacos afectan este trazo y dificultan la 
localización del foco.

La técnica anestésica ideal es la sedoanalgesia con 
el paciente despierto; sin embargo, no todos son can-
didatos. La evaluación perioperatoria es vital para la 
elección de la técnica en cada caso. Para los pacientes, 
tanto despiertos como dormidos, el bloqueo de escalpe, 
la posición adecuada y el uso de fármacos que no alte-
ren el registro para el mantenimiento, como la dex-
medetomidina, el propofol y el remifentanil, aseguran 
el éxito de la técnica; la vigilancia de las constantes 
vitales no se deben dejarse de lado y se deben mante-
nerlas lo más fisiológicamente posibles. De la misma 
manera, se deben evitar fármacos que desencadenen 
crisis no necesarias o que atenúen e interfieran con el 
ECoG, como las benzodiacepinas, antihistamínicos y 
antieméticos como la metoclopramida.

Uno de los eventos más temidos para el anestesió-
logo son las convulsiones transoperatorias. Cuando 
llegan a ocurrir, se tratan inicialmente con agua fría 
estéril en el campo quirúrgico con buena respuesta. 
La emersión puede ser lenta y, en los casos de colos-
tomía, incluso pueden presentarse datos de desco-
nexión interhemisférica. Es importante señalar que 
la comunicación entre el equipo es transcendental e 
incrementa la tasa de éxito.
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