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Resumen La cirugia de fosa posterior y/o region craneorraquidea presenta una
elevada tasa de morbimortalidad postoperatoria, escasamente descrita en la literatura
cientifica. El propdsito de esta revision es describir las evidencias disponibles en la
bibliografia respecto a las complicaciones asociadas y su manejo neuroanestesiologico
y/0 neurocritico; asi como resaltar los factores predisponentes que pueden influir en el
incremento de la tasa de complicaciones.

El conocimiento de las complicaciones relacionadas con la patologia neuroquirlrgica de
la fosa posterior, puede ayudar a su prevencion o a la instauracion de un tratamiento
adecuado que permita minimizar sus consecuencias. Con este objetivo, en las diferentes
bases de datos bibliograficos se realizd una blsqueda sistematica, en castellano e inglés,
con los articulos comprendidos entre 1966 y 2012. Ademas se revisaron los manuscritos
que se consideraron relevantes en las pesquisas bibliograficas identificadas.

La emesis y el dolor postoperatorio son las complicaciones postoperatorias mas
frecuentemente descritas, seguida por el edema de la lengua y/o via aérea, la afectacion
de pares craneales y la aparicion de fistula de liquido cefalorraquideo durante el
postoperatorio. El resto de complicaciones fueron referidas como poco frecuentes.

La cirugia de fosa posterior y craneorraquidea cervical posterior tiene mayor morbilidad
y mortalidad que la cirugia del compartimento supratentorial. Ademas de las
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complicaciones de toda craneotomia, la cirugia infratentorial presenta complicaciones
especificas. El trabajo en equipo entre todas las especialidades y estamentos implicados
en la atencion al paciente es fundamental para disminuir la morbimortalidad asociada a
estos procedimientos.

© 2012 Sociedad Espanola de Anestesiologia, Reanimacion y Terapéutica del dolor.
Publicado por Elsevier Espafa, S.L. Todos los derechos reservados.

Postoperative neuroanesthesiologic considerations and management

Abstract Surgery of the posterior fossa and/or craniospinal region has a high rate of
postoperative morbidity and mortality, which has rarely been described in the scientific
literature. This review aims to describe the available evidence in the literature on the
complications associated with this type of surgery and its neuroanesthesiological and/
or neurocritical management, as well as to highlight the predisposing factors that can
increase the complications rate. Knowledge of the complications related to neurosurgical
disorders of the posterior fossa could aid in their prevention or help in the selection of
appropriate treatment that would minimize their consequences. A systematic literature
search was made in Spanish and English for articles published between 1966 and 2012
in various databases. Articles considered important in the identified literature were re-
viewed. The most frequently described postoperative complications were vomiting and
postoperative pain, followed by edema of the tongue and/or airway, involvement of
the cranial nerves, and the development of cerebrospinal fluid fistulas. The remaining
complications were reported as being uncommon. Posterior fossa and posterior cervical
surgery produces higher morbidity and mortality than surgery of the supratentorial spa-
ce. In addition to the complications involved in all craniotomies, infratentorial surgery
has specific complications. Team work among all the specialties and staff involved in the
care of these patients is essential to reduce the morbidity and mortality associated with

these procedures.

© 2012 Sociedad Espanola de Anestesiologia, Reanimacion y Terapéutica del dolor.
Published by Elsevier Espana, S.L. All rights reserved.

Introduccion

En 2009, la seccion de Neurociencia de la Sociedad Espafio-
la de Anestesiologia, Reanimacion y Terapéutica del Dolor
realizo una encuesta a todos los servicios de anestesiologia
de los hospitales publicos espafoles con actividad neuro-
quirdrgica, para conocer el abordaje perioperatorio de las
cirugias de fosa posterior'. Las nauseas y vomitos posto-
peratorios fueron la complicacion postoperatoria mas fre-
cuentemente descrita (47% de los centros respondedores),
seguida por el edema de la lengua y/o via aérea (23,7%), y
la afectacion de los pares craneales VIl 'y VIII (21 y 15,8%,
respectivamente). La aparicion de fistula de liquido cefalo-
rraquideo durante el postoperatorio fue descrita en un 13%
de los centros, el resto de complicaciones fueron referidas
como poco frecuentes.

El conocimiento de las complicaciones relacionadas con
la patologia neuroquirlrgica de la fosa posterior y su fisio-
patologia puede ayudar a su prevencion, o a la instauracion
de un tratamiento adecuado que permita minimizar sus
consecuencias. Con este objetivo se realizé una busqueda
sistematica en castellano e inglés en las principales bases
de datos bibliograficos (PubMed, Excerpta médica, Embase,
SciELO, Cochrane, etc.), con los articulos comprendidos en-
tre 1966 y 2012. Ademas se revisaron los manuscritos que se
consideraron de relevancia en las pesquisas bibliograficas

identificadas. Se usaron las palabras clave: posterior fos-
sa surgery, postoperative complications, pneumocephalus,
cerebrospinal fluid leak, macroglosia, cranial nerve injury,
cerebellar mutism, postsurgical meningitis, posterior fossa
hemathoma. Posteriormente se evalud el grado de eviden-
cia cientifica siguiendo los mismos criterios que en la pri-
mera parte de estas guias (tabla 1)?3.

Complicaciones de la cirugia de fosa posterior
Neumoencéfalo

El neumoencéfalo (NE) se define como una acumulacion de
aire dentro de la boveda craneal (epidural, subdural, suba-
racnoideo, intraventricular y/o intraparenquimatoso)* (gra-
do 1C). La tomografia computarizada (TC) craneal puede de-
tectar cantidades de aire tan bajas como 0,5 mL® (grado 1C).

La prevalencia de NE es alta tras cirugia cervical o de fosa
posterior en posicion sentada, aunque se ha descrito en otras
posiciones (el 73% en la posicion de banco de parque, el 57%
en prono, el 100% en sedente)®® (grado 1C). La localizacion
mas frecuente del NE simple y/o a tensidn tras cirugia in-
fratentorial en posicion sentada es subdural supratentorial®
(grado 1C), donde es frecuente el tipico signo enunciado
como “Monte Fuji”®' (grado 1C); pero sin olvidar el compar-
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Tabla 1

Nivel de evidencia considerado en la realizacion de esta revision?3?

Grado de recomendacién

Riesgo/beneficio

Calidad de la evidencia

Implicaciones

1A: Recomendacion
fuerte. Evidencia de
buena calidad

1B: Recomendacion
fuerte. Evidencia de
calidad intermedia

1C: Recomendacion
fuerte. Evidencia de
calidad baja o dudosa

2A: Recomendacion
débil. Evidencia de buena
calidad

2B: Recomendacion débil.
Evidencia de calidad
intermedia

2C: Recomendacion débil.
Evidencia de calidad baja
o dudosa

Los beneficios
superan claramente
a los riesgos o
viceversa

Los beneficios
superan claramente
a los riesgos o
viceversa

Los beneficios
parecen superar
a los riesgos o
viceversa.

Beneficios y riesgos
estan equilibrados

Beneficios y riesgos
podrian estar
equilibrados; o
existencia de una
duda razonable
sobre la estimacion

Incertidumbre

clara sobre la
estimacion de riesgo
y beneficio; riesgo

y beneficio estan
muy probablemente
equilibrados

Evidencia consistente proveniente de
ensayos clinicos aleatorizados bien
desarrollados, o evidencia clara e
innegable proveniente de otro tipo de
investigacion. Posteriores investigaciones
tienen pocas probabilidades de cambiar
nuestra confianza en la estimacion de
riesgo y beneficio

Evidencia proveniente de ensayos
clinicos aleatorizados, pero que tienen
limitaciones importantes (resultados
inconsistentes, problemas metodoldgicos,
imprecisiones) o evidencia clara e
innegable proveniente de otro tipo de
investigacion. Posteriores investigaciones
(si se producen) podrian influenciar
nuestra confianza en la estimacion de
riesgo y beneficio

Evidencia proveniente de estudios
observacionales, experiencia clinica no
sistematizada, o ensayos clinicos con
limitaciones importantes. La estimacion
de riesgo y beneficio es incierta

Evidencia consistente proveniente de
ensayos clinicos aleatorizados bien
desarrollados, o evidencia clara e
innegable proveniente de otro tipo de
investigacion. Posteriores investigaciones
tienen pocas probabilidades de cambiar
nuestra confianza en la estimacion de
riesgo y beneficio

Evidencia proveniente de ensayos
clinicos aleatorizados, pero que tienen
limitaciones importantes (resultados
inconsistentes, problemas metodologicos,
imprecisiones) o evidencia clara e
innegable proveniente de otro tipo de
investigacion. Posteriores investigaciones
(si se producen) podrian influenciar
nuestra confianza en la estimacion de
riesgo y beneficio

Evidencia proveniente de estudios
observacionales, experiencia clinica no
sistematizada, o ensayos clinicos con
limitaciones importantes. La estimacion
de riesgo y beneficio es incierta

Las recomendaciones
fuertes sirven para la
mayoria de los pacientes
en la mayoria de las
circunstancias. El médico
debe seguir este tipo de
recomendaciones a no ser
que haya una razon de peso
contundente que aconseje
un manejo diferente

Es una recomendacion firme
que sirve para la mayoria
de los pacientes. El médico
debe seguir este tipo de
recomendaciones a no ser
que haya una razon de peso
contundente que aconseje
un manejo diferente

Recomendacion fuerte,
sirve para la mayoria de
los pacientes. Sin embargo
hay que recordar que la
evidencia que la apoya no
es de buena calidad

Recomendacion débil;

la mejor opcion puede
depender de las
circunstancias o de las
preferencias culturales y
sociales del paciente

Recomendacion débil;
otras alternativas pueden
ser mejores para algunos
pacientes en algunas
circunstancias

Recomendacion débil. Otras
alternativas pueden ser
igualmente razonables

timiento intraventricular, el cisternal de la base (air buble
sign) y el infratentorial" (grado 1B). La entrada de aire se
explica segln 3 hipotesis: a) el modelo de presion negativa:
hay un gradiente de presion que favorece una entrada direc-
ta de aire en el campo quirdrgico al realizar la duratomia y
que puede permanecer en el postoperatorio cuando se cierra
la duramadre; b) la teoria de la botella de gaseosa invertida

descrita por Lunsford (grado 1C): la gravedad y la salida
continua de liquido cefalorraquideo (LCR) a través del campo
quirtrgico hace descender el encéfalo supratentorial, crean-
do una presion negativa en este compartimento que favorece
la entrada de aire, el cual asciende en forma de “burbujas”
a través del campo operatorio, reemplazando al LCR, y ¢) el
modelo de valvula unidireccional: la forma de la fistula de
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LCR y su relacion con el cerebro permite la entrada de aire
pero impide su salida®.

En la practica clinica es fundamental diferenciar el NE
simple del NE a tension. El Gltimo se refiere a una colec-
cion aérea que provoca un aumento de la presion intra-
craneal'"? (grado 1C). La clinica incluye cefalea, emesis,
crisis comiciales, vértigo y obnubilacion; adicionalmente,
puede ocasionar signos y sintomas de efecto masa, como
por ejemplo déficit focal, elevacion de la presion intracra-
neal, retraso en el despertar o sindrome de cautiverio®. La
aparicion de clinica debida a un NE a tension no depende
solamente del volumen de aire intracraneal sino de la pre-
sion intracraneal (PIC) que desarrolle, que variara segun la
hermeticidad de la fistula aérea que se establezca.

Seglin el momento de aparicion, el NE se clasifica como:
precoz, si se presenta en los primeros 7 dias, por la entrada
masiva de aire debido a la posicion del paciente en quiro-
fano, o tardio, cuando se instaura después de 1 semana.
Este Ultimo suele atribuirse a la presencia de una fistula
de LCR que se produce con frecuencia, por ejemplo, en la
cranectomia suboccipital con duraplastia artificial para el
tratamiento del Chiari tipo I'* (grado 1B).

Favorecen la aparicion de NE tras cirugia infratentorial,
ademas de una duracion superior a las 4 h, los factores que
incrementan la salida de LCR (maniobra de Valsalva, cam-
bios posturales, efecto sifon de la valvula ventriculoperi-
toneal), los que reducen la PIC (hiperventilacion, osmote-
rapia, drenaje externo de LCR, reduccion de masa tumoral
por cirugia)® y los que incrementan la presion del aire ex-
tradural, como la aplicacion de presion positiva continua
en via aérea (CPAP) durante el postoperatorio® (grado 1C).
De todos los factores, la posicion de la cabeza durante la
cirugia y el cierre dural son los que mas predisponen al de-
sarrollo de NE en el postoperatorio inmediato'. La presen-
cia de una derivacion ventriculoperitoneal o la derivacion
externa de LCR (ventriculostomia, drenaje lumbar) pueden
disminuir la velocidad de reabsorcion del NE o favorecer su
aparicion en los dias posteriores a la intervencion®.

El efecto del N,O sobre el desarrollo de NE a tension es
tan controvertido como en la embolia aérea venosa. En teo-
ria, el N,O aumenta el volumen del aerocele intracraneal si
no se retira de la mezcla inspiratoria previamente al cierre
terminal de la duramadre. La solubilidad del N,O es 34 ve-
ces la del N,, por lo que puede duplicar o triplicar el volu-
men de las burbujas de aire e incrementar la presion en ca-
vidades cerradas. Sin embargo, cada vez se cuestiona mas
el efecto del N,O sobre el desarrollo o evolucion del NE, ya
que surge tanto si no se utiliza N,0 como si es retirado 20-30
min antes del cierre de la duramadre; por lo que no utilizar
el N,O puede mitigar, pero seguramente que no elimina, el
problema del NE postoperatorio (grado 1C)%' (grado 1B)"".

El riesgo de NE postoperatorio se reduce llenando la cavidad
subdural con suero fisiologico templado, en conjuncion con re-
tirada del N,0 los 10 min previos a la terminacion del cierre
de la duramadre. ELN,0 debera evitarse, como minimo, en los
dias siguientes a la cirugia de fosa posterior (grado 1C)®.

Para monitorizar la presencia de aire supratentorial se
ha utilizado, ademas de la TC craneal, la disminucion en
la amplitud de los potenciales evocados somatosensoriales
(PES) en ausencia de cambios anestésicos o quirdrgicos que
lo justifiquen®. El NE generaria una capa de aire entre la

duramadre y el cortex, lo que reduciria la conductividad
bioeléctrica. Ademas, el NE puede distorsionar el cortex, lo
cual alteraria la relacion del cortex sensitivo o motor con
los correspondientes electrodos.

El tratamiento del NE se centra en diversas estrategias,
desde un enfoque conservador en el NE sin deterioro neu-
rolégico, esperando la resolucion espontanea del cuadro
clinico por reabsorcion del aire a lo largo de varios dias o
meses, hasta el especifico, como por ejemplo la reparacion
quirdrgica de la fistula de LCR con retirada del drenaje ex-
terno (lumbar, ventricular) de LCR. Aumentar la fraccion
inspirada de oxigeno es un tratamiento eficaz para reducir
el NE: dado que el contenido del NE es fundamentalmente
N,, el mecanismo fisiopatolégico postulado es disminuir el
N, plasmatico reemplazandolo por O,, lo que provocaria el
paso N, desde el NE al plasma sanguineo (grado 1B)™.

En caso de NE a tension, la urgencia es similar a la de un
hematoma intracraneal, realizandose la evacuacion del aire
intracraneal atrapado mediante trépano con drenaje simple
o sello acuatico en caso de NE intraventricular (grado 1C)%.

Tetraplejia cervical media

La aparicion de la tetraparesia/plejia cervical media es una
complicacion postoperatoria infrecuente de la cirugia in-
fratentorial en posicion sentada conocida a través de unos
pocos casos clinicos publicados?*'?* (grado 1C). Se ha relacio-
nado con la hiperflexion del raquis cervical (posicion militar)
que ocasionaria compresion de la arteria espinal anterior y
estiramiento medular??2¢ (grado 1C). La neuroimagen de-
muestra que la lesion se localiza proxima o a nivel de C5, de
ahi el término propuesto. La tetraplejia se ha descrito tam-
bién, aunque raramente, en prono? (grado 1C) y en supino?
(grado 1C). Otros factores coadyuvantes son: a) la hipoperfu-
sion medular por hipotension sistémica (postural, gradiente
hidrostatico)? (grado 1C) y/o disregulacion del flujo sangui-
neo medular® (grado 1B); b) la hiperextension asociada a
la intubacion orotraqueal’** (grado 1C), y ¢) la presencia
de patologia raquidea o medular cervical, como por ejemplo
artritis reumatoide, cevicoartrosis senil, canal estrecho cer-
vical congénito o mielopatia espondilotica cervical** (grado
1B). Para estimar el grado de compromiso raquideo y/o me-
dular se recomienda evaluar la movilidad, tanto en posicion
neutra como en flexion y extension dinamica, del segmento
cervical y de la charnela occipitocervical mediante explo-
racion clinica (neuroldgica), neurofisioldgica (potenciales
evocados, electromiografia) y neurorradiologica (cinefluros-
copia, reonancia magnética), puesto que el estudio realizado
por Shatney et al*' (grado 1B) puso de manifiesto que el 67%
de las alteraciones de la columna cervical pasan desapercibi-
das en una radiografia cervical y el 70% de los pacientes con
alteraciones graves en esa localizacion pueden no presentar
clinica neuroldgica. Para estimar el grado de compromiso
medular frente al estiramiento medular e hiperflexion cer-
vical resulta (til realizar un test de tolerancia a la posicion,
manteniendo al paciente despierto durante 5 a 10 min en la
posicion que luego va a ser intervenido, mientras se moni-
toriza la aparicion de parestesias, dolor cervical o vértigo®
(grado 1C). También las técnicas de neuroelectrodiagndstico
(PES o PEM) han mostrado utilidad en el diagnostico precoz
de esta complicacion’®* (grado 1C).
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Se acepta que la tetraplejia puede prevenirse siempre
que se mantenga una adecuada presion de perfusion medu-
lar, se eviten las flexiones exageradas del cuello, y se evalle
preoperatoriamente la columna cervical de los pacientes y se
valore realizar la intubacion orotraqueal mediante fibrobron-
coscopia. Existe un caso publicado de paraplejia por hemato-
ma postoperatorio en cirugia de fosa posterior*® (grado 1C).

Macroglosia

La macroglosia postoperatoria, producida por edema de la
base de la lengua, es una complicacion poco frecuente, con
una incidencia de alrededor del 1%, aunque ésta pueda estar
subestimada?-**#' (grado 1C). La macroglosia produce obstruc-
cion de la via aérea superior, hipoxemia e hipercapnia, y no es
especifica de la cirugia en posicion sentada, pues también se
ha descrito en prono y lateral. En nifios, el riesgo obstructivo
es mayor debido la presencia de una laringe alta y anterior,
traquea de pequeno diametro y lengua relativamente grande
en relacion con la cavidad bucal. También pueden inflamarse
otras estructuras faringeas (p. €j., el paladar blando, la Gvula,
los pilares amigdalinos o la pared posterior de la faringe), lo
que incrementa aun mas el riesgo de asfixia*** (grado 1C).

La etiologia de la macroglosia es incierta y puede ser mul-
tifactorial. Se atribuye a compresion arterial, compresion ve-
nosa (hiperflexion del cuello y “posicion militar” de la cabeza)
0 compresion mecanica local (dientes, tubo orofaringeo, tubo
endotraqueal, sonda ecocardiografia transesofagica), e inclu-
so puede tener una origen neurogénico® similar al pulmonar,
en pacientes con hipertension intracraneal. La macroglosia,
como complicacion posicional poscirugia, es un sindrome
compartimental que se imputa principalmente a obstruccion
a los drenajes linfatico y venoso de la lengua, debido a extre-
ma flexion del cuello y a la compresion local por presencia
prolongada de dispositivos orofaringeos** (grado 1C). Otro
dato comun en los casos clinicos publicados es la presencia
de anomalias anatomicas de la base del craneo, lo que podria
predisponer a la obstruccion venosa en una posicion que seria
tolerada por sujetos normales* (grado 1C).

La macroglosia puede desarrollarse de forma precoz o
diferida, por lo que los pacientes deben ser vigilados es-
trechamente (grado 1B). El desarrollo de obstruccién al
drenaje venoso lingual puede inducir isquemia regional por
compresion de la arteria lingual. Esto viene seguido por una
lesion de reperfusion que no aparece hasta que se libera la
obstruccion venosa, por lo que la aparicion de la macroglo-
sia puede demorarse®.

En la profilaxis se aconseja mantener una distancia de 2
dedos entre torax y menton para evitar una reduccion signi-
ficativa del diametro anteroposterior de la orofaringe (aun-
que no hay pruebas cientificas que apoyen esta practica) y
no mantener la canula de Guedel durante toda la interven-
cion, o sustituirla por un sistema antimordida* (grado 1C).
Asimismo deben utilizarse sondas de ecocardiografia tran-
sesofagica de diametro mas pequeno, para evitar el trauma
a la faringe y estructuras perilaringeas?4'-42,

Nauseas y vomitos postoperatorios

La cirugia infratentorial, el sexo femenino y la juventud van
asociadas a una mayor frecuencia de nauseas y vomitos posto-

peratorios (NVPO)¥ (grado 1C). Latz et al®, en un reciente
estudio prospectivo que incluyo a 229 pacientes intervenidos
de craneotomia, observaron una incidencia de NVPO cercana
al 50% en las primeras 24 h, superior a la predicha siguiendo
la escala de Apfel (31%) (grado 1B). Tanto la profilaxis como el
tratamiento de las NVPO debe considerar los factores de ries-
go, el tipo de anestesia (inhalatoria-N,0 > intravenosa (i.v.)-
propofol), asi como la administracion de morficos postopera-
torios*2 (grado 1B). De todos modos, ante la presencia de
vomitos persistentes en el postoperatorio de cirugia cerebral
deberemos descartar que se deban a un aumento de la PIC por
edema, hemorragia o hidrocefalia aguda.

La decision de cuando administrar o no un antiemético no
debe basarse Unicamente en las tablas de riesgo de NVPO,
sino en las posibles consecuencias de la aparicion de és-
tos al provocar un efecto Valsalva e incrementar la PIC*.
Si los riesgos no pueden descartarse, debe administrarse
tratamiento antiemético, el ondansetron ha demostrado
ser parcialmente eficaz en cirugia supratentorial®* (grado
1A). No hay estudios o guias neuroclinicas con respecto a las
NVPO tras craneotomia, por lo que se aceptan las escalas
de riesgo y farmacos antiemeéticos de otro tipo de postope-
ratorios®3® (grado 1B); pero debe considerarse la ausencia
de efecto sedante y/o neurologico. En caso de necesidad de
terapia antiemética en pacientes que presenten un episodio
de NVPO se recomienda un tratamiento multimodal, puesto
que el riesgo de repeticion es muy alto®*' (grado 1B).

Los farmacos anti-HT, (ondansetrén, tropisetrén, granise-
trén u otros de efecto mas prolongado como el palonosetron)
y la dexametosona (efecto techo: 5-8 mg) tienen un efecto
aditivo eficazmente demostrado tras episodios iniciales de
NVPO en pacientes ginecologicas®? (grado 1A). La metoclo-
pramida y el droperidol, aunque menos aptos por su poten-
cial efecto extrapiramidal y sedante, respectivamente, pue-
den considerarse como opcion de rescate. Al concepto de
terapia multimodal de NVPO habra que incorporar los anta-
gonistas de la neuroquinina (NK-1) (p. ej., aprepitant) si los
estudios de evaluacion son positivost*¢* (grado 1B).

Dolor postoperatorio de la cirugia infratentorial

Durante afos, el dolor poscraneotomia ha sido considerado
leve o moderado (mas cefalea que migrana), y mas reflexoge-
no. Sin embargo, estudios recientes han mostrado que el dolor
es moderado o severo en el 80% de los pacientes®>® (grado
1C; grado 1B)®. El dolor agudo puede generar agitacion e hi-
pertension, que dificultan una valoracion neurologica eficaz y
aumentan el riesgo de sangrado intracraneal’®”" (grado 1C).
Ademas, la intensidad del dolor agudo vaticina el desarrollo
del dolor cronico®¢”. Aunque la conclusion parece evidente, el
dolor debe tratarse adecuadamente; sin embargo existe una
manifiesta falta de consenso en el modelo de analgesia en es-
tos pacientes, ademas de que la mayoria de estudios incluye
muy pocos casos de cirugia de fosa posterior®’.

Se han identificado una serie de factores asociados al de-
sarrollo de mayor dolor postoperatorio, entre los que desta-
can por su relacion con la patologia de fosa posterior: la rea-
lizacion de cranectomias infratentoriales (incision en la linea
media > lateral), la cantidad de musculo danado durante el
procedimiento o el uso de remifentanilo intraoperatorio®-7
(grado 1C).
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La falta de analgesia residual del remifentanilo intrao-
peratorio, el desarrollo de hiperalgesia inducida por opia-
ceo y su potencial taquifilaxia®””® (grado 1C) ha enfatizado
la necesidad de buscar pautas analgésicas postoperatorias
sin efectos secundarios, principalmente miosis, hemorragia
(hematoma intracraneal), emesis y disminucion del nivel de
conciencia (depresion respiratoria, broncoaspiracion silen-
te e incremento de la PIC). Todo esto lleva a evaluar la
relacion riesgo-beneficio de la terapia analgésica de una
forma individual, tanto personal (edad, sexo, escalas espe-
cificas para dolor poscraneotomia) como por tipo de cirugia
(craneoclastia frente a craneoplastia o infratentorial frente
a supratentorial)’47 (grado 1B).

Los analgésicos antiinflamatorios no esteroideos (AINE),
tanto selectivos (inhibidores de la cicloxigenasa tipo 2
[COX-2]) como los clasicos (inhibidores COX-1 'y COX-2) por
si solos, son insuficientes para tratar el dolor postoperatorio
de cirugia infratentorial y de la charnela occipitocervical,
pero pueden aportar un ahorro en el uso de opiaceos. Sin
embargo, la evidencia sugiere que la administracion de AINE
debe ser interrumpida de forma previa a la intervencion
neuroquirurgica y evitados en el postoperatorio inmediato
para favorecer la hemostasia intracraneal’®”” (grado 1 B).
Por otro lado, los analgésicos antiinflamatorios anti-COX-2
deben evitarse en pacientes con enfermedad coronariay en
los trombofilicos” 7 (grado 1A).

El uso de anticomiciales de forma previa a la cirugia redu-
ce el dolor postoperatorio, por lo que se ha sugerido valorar
el inicio de gabapentina preoperatoriamente”#® (grado 2A).
Otra posibilidad es el uso de bloqueos nerviosos (realizados
antes o después de la cirugia), que puede reducir el consumo
de opiaceos e incluso reducir el dolor crénico, sin incremen-
tar la sedacion, la emesis o la hipoventilacion®-# (grado 1B).
Para el dolor tras cirugia de fosa posterior es preciso realizar
el bloqueo de los nervios: occipital mayor (gran nervio de Ar-
nold), occipital menor y el tercer nervio occipital, asi como
el aricular mayor y el auricular posterior®# (grado 1B).

En el manejo del dolor poscraneotomia también se ha de-
mostrado la eficacia de la analgesia controlada por el pacien-
te (PCA) o de la perfusion continua de morfina, vigilando el
nivel de conciencia para evitar la hipercapnia de retencion®
(grado 1A). Otro régimen analgésico efectivo seria la PCA
de morfina i.v. y la administracion regular de paracetamol
(1 g-6 h''i.v.), dejando al tramadol (100 mg-6 h™' i.v.) como
rescate®® (grado 1C).

Fistula de liquido cefalorraquideo

En 2 series de pacientes sometidos a cirugia tumoral de fosa
posterior, la incidencia de complicaciones licuorales ha sido
cifrada en un 13%# (grado 1 C). La fistula suele aparecer
en el postoperatorio inmediato y puede producirse a través
del oido (otolicuorrea), nariz (rinolicuorrea) o en la linea de
sutura (percutanea) por fallo del cierre dural o por infec-
cion, lo que conduce a la formacion de seudomeningocele
o a la dehiscencia de la herida. La clinica, ademas de la
fistula, es la del sindrome de hipotension intracraneal (ce-
falea postural u ortostatica, hipotension de LCR, realce de
las paquimeninges en la resonancia magnética [RM], etc.).
Los factores que han sido relacionados con el desarrollo
de una fistula de LCR son: a) el mayor tamano tumoral; b) la

invasion por el tumor de la duramadre, y ¢) las alteraciones
de la hidrodinamica del LCR, como la hidrocefalia, la pre-
sencia de sangre en el LCR o el edema cerebral; las cuales
pueden aumentar la PIC y con ello dificultar el cierre de
la duratomia'™. Ademas, el fresado dseo agresivo, asi como
ciertas vias quirdrgicas pueden predisponer al desarrollo de
las fistulas. El reconocimiento y tratamiento precoz de las
elevaciones de la PIC tienen una gran importancia puesto
que predisponen al paciente a padecer una fistula de LCR™.
El tratamiento precoz de las fugas de LCR es imperativo
puesto que su presencia aumenta el riesgo de meningitis. El
abordaje inicial suele ser observacion y elevar el cabecero >
45° esperando que la hidrodinamica del LCR se normalice en
unos cuantos dias (el 25-35% de las fugas cesa espontanea-
mente). Se puede asociar acetazolamida (250 mg-6 h') para
disminuir la produccion de LCR. El siguiente paso seria el
drenaje subaracnoideo lumbar y la profilaxis de la infeccion.
Si la fuga de LCR persiste o se debe a hidrocefalia, se opta
por el cierre quirdrgico. La otolicuorrea y la rinolicuorrea no
suelen responder al tratamiento conservador, de modo que
en estos casos esta indicada una nueva intervencion quirur-
gica de forma precoz para reparar la fistula™?® (grado 1B).

Complicaciones infecciosas posneuroquirurgicas

Tras cirugia de fosa posterior, la aparicion de meningitis (9,2%)
y la infeccion de la herida quirdrgica (7%), son las complica-
ciones postoperatorias mas frecuentes tras la fistula de LCR
(13%)' (grado 1C). El porcentaje de infecciones es superior al
1-2% de la cirugia supratentorial, probablemente por la mayor
incidencia de fuga de LCR en la cirugia de fosa posterior'4#
(grado 1C). La profilaxis antibidtica ha demostrado ser eficaz
para prevenir la infeccion de la herida tras craneotomias®
(grado 1B). La meningitis bacteriana poscirugia (MBPc) es una
complicacién infrecuente (0,3-1,5%) pero con gran trascenden-
cia, ya que la mortalidad se cifra ente un 20 y un 50% de los
casos. Se han identificado varios factores de riesgo como la
fuga de LCR, la presencia de derivaciones de LCR, una ruta
quirdrgica infectada o la cirugia de urgencia®*' (grado 1C). La
clinica clasica viene definida por la triada formada por fiebre,
meningismo y alteraciones del nivel de conciencia®? (grado 1C).

Los fendmenos inflamatorios originados por ciertos tipos
de tumores, la manipulacion tisular durante la intervencion
quirlrgica y la reabsorcion de restos hematicos u dseos pue-
de ser responsable de un cuadro clinico similar al de la MBPc
conocido como meningitis aséptica poscirugia (MAPc). Su
incidencia se ha cifrado en un 60-75% de las meningitis pos-
cirugia, desarrollandose con mayor frecuencia en los nifios
sometidos a procedimientos quirlrgicos de fosa posterior®
(grado 1C). Del mismo modo, las caracteristicas citobioqui-
micas del LCR son muy similares en las MBPc y en las MAPc. El
Unico dato que permite diferenciar a una de otra es el cultivo
de LCR. Ademas de la antibioticoterapia, se ha recomendado
el uso de corticoides en el tratamiento de la meningitis bac-
teriana, dado que, los corticoides reducen tanto la mortali-
dad como las secuelas neurologicas en adultos afectados de
meningitis bacteriana sin efectos secundarios detectables.
Las medidas profilacticas y terapéuticas de la MBPc han sido
recogidas en una revision reciente®,

No hay consenso para el tratamiento de la MAPc, aunque
algunos autores recomiendan tratamiento antibiotico en to-
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dos los pacientes diagnosticados de meningitis, incluso sin que
exista documentacion microbioldgica. La British Society of
Antimicrobial Chemotherapy recomienda usar terapia antimi-
crobiana empirica en todos los casos. Si el LCR persiste estéril,
recomienda retirar el tratamiento antibidtico en 2 o 3 dias®.

Mutismo cerebeloso

Se trata de una complicacion transitoria tras cirugia de tu-
mores fosa posterior que forma parte de los llamados “esta-
dos de minima consciencia”, los cuales corresponden a una
situacion clinica que no cumple criterios para ser clasificada
como estado vegetativo o de pérdida total de la consciencia*
(grado 1 B). El término de mutismo acinético lo acufaron
Cairns et al en 1941%. El mutismo cerebeloso es un sindrome
postoperatorio de fosa posterior de diferente gravedad, con
apatia, mutismo y puede o no haber disfuncion cerebelosa
que afecta principalmente a la poblacién infantil, aunque
también se ha descrito en adultos®*” (grado 1C). En los casos
leves se ha descrito como una forma de mutismo acinético
con incapacidad para moverse o hablar en un paciente des-
pierto. En los casos graves se observan cuadros similares al
sindrome de fosa posterior, con ausencia de habla, ataxia,
disminucion de movimientos voluntarios, pobre o nula inges-
ta oral, ausencia de apertura ocular espontanea y alteracio-
nes del lenguaje o del comportamiento®%.

La incidencia del mutismo cerebeloso tras cirugia de fosa
posterior en ninos esta cifrada actualmente entre un 11-
29%*+* (grado 1C). También se ha descrito en relacion con
otras patologias®™?®®1® (grado 1C). Se han identificado como
factores de riesgo de padecer mutismo cerebeloso la afec-
tacion por parte del tumor del tronco encefalico o su com-
presion, la localizacion del tumor en linea media (vermis o
IV ventriculo), o la anatomia patoldgica del tumor, siendo
mas frecuente en el meduloblastoma®®. La mayoria de los
autores esta de acuerdo en que la interrupcion bilateral de
la via dentotalamocortical es la principal responsable del
mutismo cerebeloso. La gran heterogeneidad de la sinto-
matologia podria explicarse por la afectacion exclusiva del
nucleo dentado o de las vias dentado-talamo-corticales o la
implicacién de dafos cerebelosos mas extensos, en especial
sobre el hemisferio cerebeloso derecho®®”'° (grado 1C).

El mutismo cerebeloso debe entrar en el diagnostico di-
ferencial de un nino intervenido de fosa posterior que pre-
senta un deterioro neurologico. Sin embargo, antes de diag-
nosticarlo deben descartarse otras causas intercurrentes
mas frecuentes y potencialmente tratables (p. ej., hidroce-
falia). En las formas de mutismo acinético se ha usado con
éxito la bromocriptina a altas dosis. Otros medicamentos
que han resultado Utiles son la dopamina, la combinacion
de dopamina y bromocriptina o con efedrina, metoprolol o
con L-dopa y trihexifenidilo. Existe algln caso tratado con
zolpidem con buenos resultados® 1",

Lesion de pares craneales

El origen real (nucleo neuronal) de los nervios craneales (NC)
se encuentra en el puente de Varolio y tanto su origen apa-
rente del tronco encefalico como el trayecto hacia la zona
diana tienen lugar en la fosa posterior. La morbilidad pri-
maria por lesion del nicleo o del propio nervio (neurinoma,

schwannoma), y/o secundaria, tanto por lesion ocupante
de espacio como iatrogénica por cirugia, es relativamente
frecuente. La disfuncion (paresia/plejia) del NC puede ser
temporal o permanente. El déficit postoperatorio de pares
craneales habitualmente ocurre como resultado de retrac-
cion nerviosa, lesion quirlrgica directa o compromiso de su
aporte sanguineo'®'® (grado 1C). El vasospasmo postopera-
torio de arterias nutricias también puede inducir disfuncion
temporal de NC'. Otro factor a considerar es la posicion qui-
rdrgica, con mayor preservacion postoperatoria de la funcion
del NC en posicion sentada e incremento del deterioro de la
funcion del NC en posicion horizontal'® (grado 1C).

Dependiendo de la localizacion de la lesion y del aborda-
je quirdrgico, la disfuncion postoperatoria de NC puede in-
cluir desde el Il par (nervio 6ptico) hasta el XII (hipogloso).
Entre las complicaciones postoperatorias infratentoriales
ésta es la mas comun, después de la fuga externa de LCRy
de la infeccion postoperatoria™ %1% (grado 1C).

Los efectos de la PIC elevada sobre el Il par (nervio opti-
co) producen vision borrosa, expansion de la mancha ciega y
edema de papila. En la posicion de decubito prono, pero sin
excluir otras posturas yacentes la neuropatia optica isquémi-
ca (anterior o posterior) no glaucomatosa del nervio éptico
es una neuroftalmopatologia relativamente poco frecuen-
te, pero devastadora si acaece; ya que ocasiona amaurosis
postoperatoria uni o bilateral permanente’” (grado 1B).

El dafo de nervios oculomotores (lll, 1V, VI) ocasiona dis-
funciéon de motilidad ocular externa e interna si también se
afecta el parasimpatico. El sexto par craneal, debido a su
largo trayecto intracraneal, es muy sensible a las elevaciones
de la PIC y su alteracion funcional se traduce en debilidad
del recto externo y diplopia. Las lesiones que afectan al seno
cavernoso producen paralisis de los pares craneales que pa-
san a través de él (lll, IV, V y VI). En tumores de la base del
craneo, los abordajes al clivus (superior, medio e inferior)
mediante cirugia endoscopica nasal tienen elevado riesgo de
lesionar el VI par, por lo que se recomienda colocar un elec-
trodo (montaje monopolar) cerca del musculo recto externo
y registrar el potencial de accion de éste®'® (grado 1C).

EL V par lo constituyen 3 ramas, 2 sensitivas puras (V,:
oftalmico, V,: maxilar superior) y la tercera mixta (V,:
mandibular-masticador). La lesion del trigémino es gene-
ralmente bien tolerada, con la excepcion de daio a la rama
V, que media el reflejo corneal, por lo que la anestesia de
la cornea puede ocasionar ulceracion corneal e infecciones
repetidas''®'" (grado 2B).

Quizas el paradigma de afectacion a pares craneales sea la
neuropatologia del angulo pontocerebeloso y concretamente
el schwannoma del VIII par. Se trata de un tumor benigno
cuya exéresis total es curativa y la parcial recidivante'?? (gra-
do 1B). Debe recordarse que el VIIl par tiene componente
auditivo (6rgano de Corti) y vestibular (laberinto), lugar pre-
ferente de asiento del schwannoma. A causa de su naturaleza
vulnerable, el VIIl es muy sensible a lesionarse, pues minimas
manipulaciones pueden ocasionar déficit profundo y cofosis,
que a menudo ocurre con preservacion anatomica del nervio
coclear. Como VIl par se incluyen 2 nervios, el facial y el in-
termedio de Wrisberg con 3 clases de fibras: motoras (muscu-
latura mimica), sensitivas (gustativas) y componente viscero-
motor (parasimpatico) para glandulas lagrimal y salivales. En
pacientes con schwannoma del VIII par, la preservacion de la
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audicion depende del tamaiio del tumor y del estado auditivo
preoperatorio'? (grado 1B). La utilizacion de monitorizacion
intraoperatoria especifica (potenciales auditivos de tronco,
electrococleografia trans o extratimpanica) puede mejorar la
probabilidad de preservar la audicion'#""> (grado 1B). Sin em-
bargo, raramente mejora tras la cirugia. Aunque el riesgo de
sordera unilateral es aceptable, sin embargo el déficit total y
permanente del VIl par tras cirugia del angulo pontocerebe-
loso se considera actualmente ominoso por la morbilidad que
ocasiona (xeroftalmia, dismetria facial, xerosis bucal, etc.).
La monitorizacion intraoperatoria del componente motor del
VIl par mediante electromiografia espontanea y/o evocada se
considera patron estandar para minimizar el riesgo de lesion,
tanto anatémica como funcional''®'" (grado 1B). La técnica
neuroanestésica (plano anestésico, grado de bloqueo neuro-
muscular, temperatura, etc.) debe facilitar la monitorizacion
neuroldgica funcional'”. Aunque el paciente puede mante-
nerse en un estado constante de paralisis “incompleta” du-
rante la monitorizacion electromiografica, actualmente, con
la llegada del sugammadex, se puede revertir el rocuronio en
cualquier momento durante el procedimiento'.

Las lesiones de pares bajos (IX, X, Xll) son mas frecuentes
por grandes tumores que distorsionan el nervio y lo desplazan
inferiormente contra el hueso occipital, que iatrogénicas por
la cirugia. Su déficit ocasiona alteraciones en la fonacion (di-
sartria), deglucion (disfagia)'' e incapacidad para proteger la
via aérea contra la (micro)broncoaspiracion, a veces silente
y repetida, que conlleva a fibrosis pulmonar intersticial'4?
(grado 1C). Aunque la disfuncion de pares bajos es lo mas refe-
rido; sin embargo, cada vez se da mas énfasis a la contribucién
que tiene el cerebelo, a través de las vias corticocerebelosas,
en la ejecucion fina y precisa de los movimientos del lengua-
je'? y de la deglucion'. Es importante tener en cuenta que
las alteraciones en la fonacion y/o deglucion pueden ocasionar
una pérdida del control o permeabilidad de la via aérea que
obliga a plantearse la extubacion en la unidad de neurocriticos
0, en los casos mas severos, la realizacion de una traqueoto-
mia, al menos de forma temporal'? (grado 1C).

El componente motor del X par lo constituye el nervio larin-
geo inferior o recurrente que inerva a musculos propios de la
laringe y el nervio laringeo superior para el mUsculo cricotiroi-
deo y algunos de la faringe. La monitorizacion electrofisiologi-
ca intraoperatoria del laringeo recurrente se considera un es-
tandar durante cirugia de tiroides y paratiroides'” (grado 1B),
realizandose mediante identificacion visual o de forma mas
eficaz con sistemas de electromiografia incorporados al tubo
endotraqueal'” (grado 2B). Paralisis del nervio laringeo recu-
rrente han sido descritas en asociacion con el uso de la ecocar-
diografia transesofagica, por compresion debido al manguito
del tubo endotraqueal por hiperinflado y/o utilizacién de N,0,
en presencia de costilla cervical y como factor coadyuvante la
flexion del cuello en posicion sentada? (grado 1C).

Hipertension intracraneal infratentorial

El sangrado posquirdrgico o espontaneo intracraneal es una
complicacion relativamente frecuente y potencialmente
muy grave en neurocirugia, mas aun si se localiza en la fosa
posterior. Entre las causas se incluyen: inadecuada hemos-
tasia, marcada hipertension arterial trans y/o posquirdrgica
y abrupta descompresion ventricular; asi como dificultad en

la diseccion del tumor, lesion vascular directa y alteracio-
nes de la coagulacion' (grado 1C).

El edema perilesional y/o la hinchazon de las estructuras
de la fosa posterior'® resulta de la manipulacion directa del
tejido. Generalmente se requiere cierto grado de retraccion
cerebelosa intraoperatoria para una exposicion adecuada de la
lesion; una excesiva retraccion conduce a dafio tisular con ede-
ma subsiguiente. La cantidad de edema/hinchazon se relacio-
na con la duracion y el grado de retraccion tisular' (grado 1C).

Los hallazgos clinicos de los pacientes con efecto masa in-
fratentorial pueden ser agrupados en 3 fases de acuerdo con
la evolucidon del deterioro neuroloégico. En la primera etapa,
los sintomas y signos pueden atribuirse directamente a la is-
quemia de estructuras romboencefalicas. Asi se pueden ob-
servar vértigo, vomitos, disartria, nistagmos, hipo, ataxia
de la marcha y dismetria ipsilateral. Ademas es frecuente la
cefalea occipital o cervical, a veces intensa, irradiada a la
zona periauricular o hemifacial ipsilateral. La segunda fase
corresponde al desarrollo de efecto masa, siendo frecuen-
tes el empeoramiento progresivo de consciencia, diplopia,
otras paralisis de pares craneales, ataxia progresiva, signos
piramidales, nauseas, vomitos y cefalea. En la tercera fase
aparecen los signos de compresion inminente de tronco in-
cluyendo hipertension, bradicardia, disfuncion respiratoria
y coma®®"3" (grado 1C). Todos los pacientes que presenten
al menos un factor de riesgo de desarrollo de efecto masa
o lesion ocupante de espacio compresiva de fosa posterior
deben ser vigilados y monitorizados en una unidad especial
de forma estrecha, ya que un retraso en la intervencion
puede ocasionar lesiones irreversibles (infarto de tronco).

La cirugia descompresiva de la fosa posterior, asociada o
no a exéresis de la lesion ocupante de espacio o a un drenaje
ventricular externo supratentorial, puede mejorar radical-
mente el pronostico de estos pacientes'*® 132133 (grado 1B).

El efecto masa infratentorial puede desarrollarse de for-
ma precoz o diferida, periodo en que debe tenerse especial
precaucion en la deteccion de un deterioro de la conscien-
cia. Ante la aparicion de signos de alarma debe realizarse
una TC o RM urgente y descartar otras causas de alteracion
del nivel de conciencia.

El manejo anestésico de este subtipo de neuropatologia es
mas complejo que a nivel supratentorial por las estructuras
vitales que contiene la fosa posterior y porque, fruto de la
relacion continente-contenido del compartimiento infraten-
torial, minimas elevaciones de la elastancia infratentorial
son potencialmente letales (sindrome de enclavamiento, le-
sion de puente de Varolio y/o de bulbo, etc.)*'%, Los obje-
tivos que deben guiar el manejo neuroanestesiologico estan
condicionados por el efecto masa, que genera un sindrome
de hipertension intracraneal grave, mas severo a nivel infra-
tentorial (compresion o distorsion de tronco, hidrocefalia,
enclavamiento, etc.) y, por otro lado, por la necesidad de
mantener un control adecuado de la presion de perfusion de
las estructuras del romboencéfalo. Dado que esta demostra-
da la compartimentacion de la PIC, la medicion a nivel supra-
tentorial puede ser diferente a la infratentorial'**'* (grado
1C). En caso de hidrocefalia aguda, un drenaje ventricular
es la opcion mas rapida para disminuir la PIC en el compar-
timiento infratentorial. Aunque siempre hay el riesgo poten-
cial de una herniacién cerebelosa transtentorial ascendente
(o inversa)®¢'% (grado 1C), el cuadro es mas teorico que real
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Figura 1

Algoritmo sobre la indicacion de cirugia en hematoma de cerebelo.

Adaptado de Pérez Nuiez A et al™'. GCS: Glasgow coma scale; TC: tomografia computarizada craneoencefalica;
Strokectomy: exéresis de tejido encefalico necrotico (infartectomia cerebelosa) y/o evacuacion de hematoma cerebeloso.

si el drenaje es lento y presion-controlado por altura. La pa-
ralisis de la mirada hacia arriba se considera un signo inicial
de herniacion cerebelar transtentorial ascendente’ (grado
1C). Radioldgicamente, la herniacion cerebelosa ascendente
es un signo de fosa posterior hipersaturada'.

La manipulacion del CO, (hiperventilacién) y la osmoterapia
son métodos Utiles en disminuir la hipertension intracraneal
del compartimiento supratentorial, pero menos efectivos en
el infratentorial; de ahi que solamente se utilizan como te-
rapia “puente” en caso de emergencia (signos de herniacion)
hasta que otros tratamientos mas eficaces puedan realizarse
(p. €j., drenaje ventricular, cranectomia descompresiva su-
boccipital con duraplastia)'“ (grado 1C). Mientras tanto debe
procederse a canalizar una via central y arteria si no se dis-
pone de ellas, manteniendo en todo caso una presion de per-
fusion cerebral (PPC) > 60 mm Hg; si es necesario, mediante
aporte de volumen y/o de catecolaminas. Debe asegurarse la
via aérea, previa sedacion y bloqueo neuromuscular del pa-
ciente, iniciando la ventilacion mecanica controlada con un
valor de PaCO, objetivo de 35 mm Hg. Todo ello siguiendo las
guias de tratamiento aplicadas por la Brain Trauma Foundation
para preservar la hoemostasis cerebral (grado 1C)''.

Ademas de las medidas habituales de un paciente critico,
tras la descompresion de la fosa posterior debe monitorizar-
se la PIC y la PPC, para mantener unos valores adecuados. Se
recomienda la realizacion de una TC de control a las 24 h (o
en un intervalo menor si se presentan signos de hipertension
intracraneal) y antes de la retirada de la sedacion. Dicha

retirada debe llevarse a cabo tan pronto como no aparezcan
signos de hipertension intracraneal' (grado 1 C).

No hay limite de edad para realizar la descompresion in-
fratentorial, pero los pacientes no deben tener una limita-
cion previa a la neuropatologia causal, comorbilidad severa
(fallo cardiaco, infarto de miocardio, neoplasias incurables,
etc.), ni signos clinicos o radiologicos de isquemia de tronco
grave y/o irreversible.

Los criterios fundamentales para la decision del tratamien-
to quirdrgico del hematoma de cerebelo son: su volumen, el
nivel de conciencia y los signos de compresion del IV ventri-
culo y/o del tronco encefalico, tanto clinicos (somnolencia,
paralisis periférica del VI y VII pares craneales ipsilaterales y
paralisis a la mirada conjugada ipsilateral al sitio del hemato-
ma) como radiologicos (desplazamiento del vermis, oblitera-
cion de la cisterna cuadrigeminal e hidrocefalia). El drenaje
ventricular externo controlado de LCR y/o la cranectomia
suboccipital con duraplastia, laminectomia del arco posterior
del atlas y la evacuacion del hematoma con reseccion del teji-
do necrético infartado (infartectomia cerebelosa) son medidas
quirdrgicas eficaces para el tratamiento de esta situacion. En
las guias AHA publicadas en 2007 se recomienda el tratamien-
to quirtrgico del hematoma cerebeloso de mas de 3 cm, con
deterioro neurologico o que tiene compresion de tronco y/o
hidrocefalia'? (grado 1B). También se ha propuesto guias para
el manejo de la hemorragia intracerebral espontanea' (grado
1B) y un algoritmo (fig. 1) que puede ser de utilidad a la hora
de decidir a qué pacientes debe intervenirse™ (grado 1B).
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Conclusiones

La cirugia de fosa posterior y craneorraquidea cervical pos-
terior tiene mayor morbilidad y mortalidad que la cirugia
del compartimiento supratentorial. Ademas de las com-
plicaciones de toda craneotomia como hematoma, edema
e infeccion de herida, la cirugia infratentorial presenta
complicaciones especificas como NE, mutismo cerebeloso y
disfuncion de pares craneales. En la encuesta realizada en
Espana’ las complicaciones postoperatorias mas frecuente-
mente observadas fueron las nauseas y vomitos, el edema
de lengua/via aérea y la afectacion de pares craneales. To-
das ellas aparecen en el postoperatorio inmediato y difie-
ren de las expuestas en una amplia revision realizada por
neurocirujanos' (grado 1C) que incluyen las complicaciones
que prolongan la estancia hospitalaria y requieren interven-
cion quirlrgica o médica, como la fistula de LCR, meningitis
o infeccion de la herida quirtrgica. En nuestra opinion, para
minimizar las complicaciones en el perioperatorio de la ci-
rugia de la fosa posterior se requiere realizar una planifica-
cion detallada individualizada para cada paciente, conocer
la neuroanatomia del procedimiento y las técnicas neuroa-
nestesioldgicas, asi como aplicar la neuromonitorizacion
multimodal. El trabajo en equipo entre todas las especiali-
dades y estamentos implicados en la atencion al paciente es
fundamental para minimizar la morbimortalidad asociada a
estos procedimientos.
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